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1. Пациентка О. 40 лет в сроке беременности 10 недель (беременность 
первая) обратилась к врачу-генетику с просьбой оценить вероятность рож­
дения у нее ребенка с синдромом Дауна.
Какова частота встречаемости этого синдрома в общей популяции? 
Опишите клинические признаки синдрома Дауна. Какая мутация приводит 
к развитию этой патологии? Как может повлиять возраст пациентки на ве­
роятность рождения у нее ребенка с синдромом Дауна и почему?
2. На консультацию к врачу-невропатологу обратились родители 
юноши 15 лет. Их беспокоит вялость, инертность и плохая успеваемость 
сына в школе. Объективные данные: больной высокого роста, евнухоидно- 
го телосложения, половые органы недоразвиты. Со стороны внутренних 
органов отклонений от нормы не выявлено. В клетках буккального эпите­
лия обнаружены два тельца Барра. Какое общее число хромосом в геноме 
юноши? Сколько у него половых хромосом? Для какого наследственного 
заболевания харакгерны вышеперечисленные нарушения?
3. Пациентка Н-, 16 лет, направлена в медико-генетическую консуль­
тацию для уточнения диагноза. При объективном исследовании выявлено: 
рост — 143 см, вес ■— 43 кг. Молочные железы недоразвиты. Половое ово­
лосение отсутствует. Менструаций нет. При ультразвуковом исследовании 
внутренних половых органов органов обнаружены гипоплазия матки, тя- 
жистые образования вместо яичников. В 85 % клеток буккального соскоба 
отсутсзвует половой хроматин. О какой форме пазологии может идти речь 
в данном случае? Объясните патогенез аменореи при данном заболевании. 
Как может изменяться содержание гонадотропных гормонов и эстрогенов 
в сыворотке крови этой пациентки? Прехшожите принципы патогенетиче­
ского лечения нарушений функций репродуктивной системы у пациентки.
4. В медико-генетическую консультацию обратилась семейная пара с 
просьбой оценить возможность рождения у них ребёнка с дефицитом глю- 
козо-6-фосфат-дегидрогеназы эритроцитов. Мужчина -  темнонокожий 
южноафриканец, страдающий наследственной гемолитической анемией 
вследствие дефицита глЕОкозо-6-фосфат-де1идрогеназы эритроцитов. 
Женщина -  белоруска, гемолитической анемией не страдает. Учитывая, 
что дефицит глюкозо-6-фосфат-дегидрогеназы наследуется сцепленно с X- 
хромосомой, определите возможный процент рождения: ( 1) больного 
мальчика и (2) больной девочки в том случае, если а) мать не является но­
сительницей дефектного гена и б) мать является носизельницей дефектно­
го гена.
НАСЛЕДСТВЕННЫЕ ФОРМЫ ПАТОЛОГИИ
5. При обследовании лиц, обратившихся в медико-генетическую кон­
сультацию, у части из них выявлены следующие изменения кариотипа:
1 группа -  44,XXY; 2 группа -  44,XXXY; 3 группа -  44,YYX;
4 группа -  44,ХХХ; 5 группа -  44,ХХХХ; 6 группа -  44,0Х.
На наличие каких синдромов указывают изменения в геноме обсле­
дованных лиц? Сколько телец Барра имеется у пациентов каждой группы? 
Почему при обследовании не выявлены лица с набором половых хромосом 
0Y?
6. Пациентка Ф., 23 лет, обратилась в медико-генетическую консуль­
тацию с просьбой оценить вероятность рождения у нее ребенка с муковис- 
цидозом. Из анамнеза известно, что Ф. в течение 2 месяцев состоит в бра­
ке. Ее муж никакими соматическими заболеваниями не страдает, однако 
его брат мужа страдает муковисцидозом. Пациентка практически здорова, 
в ее семье случаев муковисцидоза не было. Каков тип наследования муко- 
висцидоза? Охарактеризуйте патогенез этого заболевания. Оцените веро­
ятность рождения ребенка, больного муковисцидозом, у пациентки Ф и ее 
мужа.
.7. Новорожденная девочка Ш., родившаяся в семье евреев-Ашкенази, 
поступила в детскую больницу с подозрением на фенилкетонурию. Скри­
нинговый тест подтвердил возможность наличия у ребенка фенилкетону- 
рии. Какова частота встречаемости фенилкетонурии в общей популяции? 
Как варьирует эта частота среди различных этнических групп? Какой де­
фект метаболизма встречается при фенилкетонурии? Охарактеризуйте из­
менения, возникающие в организме при фенилкетонурии. Каковы их пато­
физиологические механизмы? Предложите принципы лечения фенилкето­
нурии. О чем следует информировать пациентку при достижении ею дето­
родного возраста?
8. Беременная К. обратилась в генетическую консультацию. Она со­
общила, что ее сводный брат (разные отиы) болен феннлкетонурией, а в 
роду мужа были близкородственные браки. Каков тип наследования фе­
нилкетонурии? Какова вероятность развития фенилкетонурии у будущих 
сыновей и дочерей женщины?
9. У пациентки К. 19 лет, являющейся носителем гена гемофилии А, 
на 8-й неделе беременности произошел спонтанный аборг. Для удаления 
остатков плодного яйца было выполнено выскабливание полости матки. В 
послеоперационном периоде у пациентки развилось длительное маточное 
кровотечение. Из анамнеза известно, что ранее у пациентки спонтанных 
кровоизлияний в полости суставов, мышцы (гематомы), а также других 
признаков повышенной кровоточивости (петехии, эпистаксис, метрорра-
гии) в течение жизни не наблюдалось. Имеется ли, по вашему мнению, 
причинно-следственная связь между изменениями в геноме и развитием 
послеоперационного кровотечения у пациентки К.?
10. В медико-генетическую консультацию обратился молодой чело­
век с аномалией развития костей - короткопалостью (брахидактилией). Его 
интересует прогноз по этому дефекту' для будущих детей. Как наследуются 
мало подверженные естественному отбору костные и скелетные аномалии? 
Какова вероятность рождения короткопачого ребенка?
11. У родителей с нормальным цветовым зрением родился ребенок, 
страдающий дальтонизмом. Каков тип наследования дальтонизма и каковы 
проявления этой патологии? Какой генотип у родителей этого ребенка? 
Возможна ли врожденная (не наследственная) форма дальтонизма?
ВЛИЯНИЕ НА ОРГАНИЗМ 
ЭКЗОГЕННЫХ ПАТОГЕННЫХ ФАКТОРОВ
1. Девушка А., 20 лет, ранее не занимавшаяся альпинизмом, при бы­
стром восхождении в горы в составе группы зренированных альпинистов 
на высоте 2700 м над уровнем моря почувствовала ухудшение самочувст­
вия. Её стали беспокоить головные боли распираюшего характера, тошно­
та, сердцебиение. При объективном осмотре установлено следующее: АД -  
110/70 мм рт. ст., ЧСС -  105 в минуту, Ч Д -2 8  в минуту, дыхание в легких 
ослаблено. Какая форма патологии развилась у девушки, и какова причина 
развития у нее этой формы патологии? Охарактеризуйте механизмы тахи­
кардии и тахипноэ в этих условиях. Каковы патогенетические механизмы 
головной боли, развившейся у пациентки? Каково ваше мнение о возмож­
ности продолжения восхождения в горы пациентки? Ответ обоснуйте.
2. При плановом обследовании жителей поселка, расположенного в 
горах на высоте 1870 метров над уровнем моря у женщины К. 42 лет, не 
предъявляющей жалоб, обнаружено, что содержание эритроцитов в пери­
ферической крови составляет 6,1х10'^л. Дайте интерпретацию этому из­
менению. Какой механизм возникновения эритроцитоза у жителей высо­
когорья, и каков биологический смысл этого явления?
3. На высоте 10000 метров над уровнем моря произошла аварийная 
разгерметизация салона самолета военно-транспортной авиации. В течение 
короткого времени (несколько секунд) барометрическое давление в салоне 
авиалайнера стало равным атмосферному давлению на данной высоте (200 
мм рт. ст). Экипаж не смог произвести срочного снижения, и самолет про­
должал полет па указанной высоте еще несколько минут. Какие патологи­
ческие процессы могут развиться в организме лиц, находящихся в самоле­
те? Каковы их этиология и патогенез? Какой из процессов представляет 
наибольшую опасность для жизни людей в этих условиях? Ответ обоснуй­
те.
4. Три моряка-подводника после быстрого аварийного всплытия с 
глубины 150 метров обнаружены в бессознательном состоянии. Действием 
какого патогенного фактора вызвана потеря сознания? Как называется эта 
болезнь? Предположите, что могло явиться причиной потери сознания мо­
ряков, и назовите прогноз для жизни без своевременного оказания меди­
цинской помощи. Какие экстренные меры необходимо предпринять, чтобы 
спасти жизни пострадавших? На каких физических свойствах газов осно­
ваны принципы неотложной помощи в данной ситуации?
5. Мальчик С., 5 лет, при подъеме самолета в воздух жалуется на 
сильные боли в ушах, головную боль. Далее при полете возникла общая 
слабость, появились головокружение, тошнота, рвота. Назовите причину 
заболевания у ребенка. Действием каких факторов обусловлены указанные 
симптомы и какой механизм возникновения данных расстройств? Какие,, 
на ваш взгляд, меры могут быть предприняты для облегчения самочувст­
вия ребенка?
6. Девушка А., 17 лет, после катания на карусели в течение 10 минут 
(движущиеся по окружности кабины поднимались и опускались, а также 
Гфиближались к центру вращения и удалялись от него) жалуется на сла­
бость, похолодание конечностей, тошноту, мелькание предметов перед 
глазами, повышенное слюноотделение, однократную рвоту. Какой пато­
генный фактор выступил в роли этиологического? Назовите возможные 
виды ускорений, действующих на тело человека, находящегося в таких ус­
ловиях. Какие образования вестибулярного аппарата воспринимают дейст­
вие этих ускорений?
7. Мужчина Н., 27 лет, в сырую погоду случайно оказался вблизи ли­
нии высоковольтных электропередач и на дороге обнаружил оборванный 
провод. Пытаясь самостоятельно отбросить провод деревянной палкой, Н. 
получил удар током. Через несколько часов труп Н. был обнаружен ава­
рийной бригадой электромонтеров. При патологоанатомическом исследо­
вании установлено, что на ладонной поверхности левой руки трупа нахо­
дится округлое отверстие с темно-бурыми ровными краями, диаметром 
около 1,5 см. Похожее отверстие обнаружено на подошвенной поверхно­
сти левой стопы. В крови трупа выявлен алкоголь в следовых концентра­
циях. Какие условия способствовали смертельному поражению электриче-
ским током? Какая наиболее вероятная причина смерти Н.7 Назовите ме­
ханизм повреждения кожных покровов при поражении электрическим то­
ком высокого напряжения.
8. Рабочий Н. 43 лет прикоснулся рукой к поврежденной электропро­
водке, в результате чего подвергся воздействию электрического тока силой 
около 20 мА. Через час после происшествия он был обнаружен без призна­
ков жизни. Чем можно объяснить наступление летального'исхода от воз­
действия электрического тока, сила которого значительно меньше предела 
его переносимости организмом человека?
9. В травматологический пункт детской больницы обратилась женщи­
на с 3-х летней дочерью. Со слов матери, при самостоятельном выключе­
нии светильника из электрической сети, шнур которого имел механическое 
повреждение, ребёнок получил электротравму. При объективном осмотре 
ребёнка установлено: общее состоянйе удовлетворительное, девочка ак- ' 
тивна. На коже ладонной поверхности левой кисти и пальцев -  электриче­
ский ожог. Со стороны внутренних органов патологии не выявлено. Пред­
ложено госпитализировать мать вместе с ребёнком. Мать от госпитализа­
ции категорически отказывается^ Обоснуйте целесообразность пребывания 
пострадавшей девочки в стационаре.
10. Альпинист в течение суток находился под снежным завалом. При 
обнаружении командой спасателей - сознание отсутствовало, дыхание и 
пульс едва определялись, кожные покровы бледные, артериаяьное давле­
ние 70/40 мм рт. ст., температура тела (ректальная) составляла 30°С. Какая 
стадия гипотермии развилась у пострадавшего? Возможно ли восстановле­
ние функций организма при проведении лечебных мероприятий? Каков 
характер изменения у него терморегуляции?
11. Пациенту, находящемуся в состоянии клинической смерти, одно­
временно с проведением комплекса реанимационных мероприятий прово­
дилось локальное охлаждение головного мозга с применением флюидо- 
краниотерма (шлем с отверстиями, через которые поступает холодный 
воздух). Как влияет охлаждение головного мозга на продолжительность 
периода клинической смерти? Какой механизм изменения продолжитель­
ности периода клинической смерти в этом случае?
12. Случайным прохожим в 6.00 утра в мае месяце в сквере на ска­
мейке обнаружен мужчина средних лет в спортивном костюме в бессозна­
тельном состоянии с признаками переохлаждения. Температура окружаю­
щей среды в течение суток колебалась от + 3°С ночью до +7°С днём; ско­
рость ветра составляла 5-10 м/с, а влажность воздуха -  82%. Про.хожим к
пострадавшему вызвана бригада скорой медицинской помощи. Пациент 
осмотрен, начаты реанимационные мероприятия, и пациент незамедли­
тельно доставлен в стационар. При объективном осмотре установлено сле­
дующее: сознание спутанное, дезориентирован, амнезия на предшествую­
щие события. На расстоянии во вдыхаемом воздухе слышен запах алкого­
ля. Кожные покровы холодные, бледные. Температура тела пациента, из­
меренная в прямой кишке, составила 34°С. Пульс -  40 ударов в минуту; 
аритмичный, слабого наполнения и напряжения. Тоны сердца приглуше­
ны, аритмичные. В лёгких дыхание ослаблено равномерно по всем полям; 
хрипов нет. Живот мягкий, чувствительный при пальпации в эпигастрии. 
Печень у края реберной дуги.
Анализ крови общий: эритроциты -  4,5><!0'“/л, Нв -  130 г/л, ЦП ~ 
0,9, лейкоциты — 6,9х 10'"/л, тромбоциты — 140х 10'’/л, СОЭ -  15 мм/ч.
Общий анализ мочи: светлая, мутная, удельный вес -  1003, эпит. 
клетки -  4-6 в п/зр, белок +++, эритроциты -  2-3 в п/зр, лейкоциты -  10-12 
в п/зр, цилиндрурия, глюкоза -  нет.
Взяты анализы крови и мочи на содержание этанола.
Начато согревание пациента и интенсивная терапия. Спустя 4 ч -  па­
циент полностью в сознании. О себе сообщил следующее: пациенту 42 го­
да, работает сторожем, состоит на учёте у невропатолога в течение 4 лет 
после тяжёлой травмы головы. Накануне после ссоры с женой ушёл из до­
ма и в сквере распивал спиртные напитки с незнакомыми людьми. Был 
одет в спортивный костюм и кожаную куртку. О дальнейших событиях по­
страдавший не помнит. На 2-е сутки пребывания в стационаре у пациента 
появились сильные боли в эпигастрии. При ФГДС на слизистой оболочке 
желудка обнаружено множество эрозий.
Каковы причины и условия, способствовавшие развитию гипотермии 
у пациента? О какой форме гипотермии идёт речь у пациента? Ответ 
обоснуйте. Охарактеризуйте механизмы нарушения ЦНС, сердечно­
сосудистой и пищеварительной систем у пациента. Оцените характер, при­
чины и механизмы изменений, обнаруженных в образцах крови и мочи.
13. Пациентка К., 30 лет, в течение 5 лет работает на предприятии 
оборонной промышленности. В течение последних двух месяцев жалуегся 
на общую слабость, частые головные боли, плохой сон. Ухудшение само­
чувствия связывает с эксплуатацией аппаратов, излучающих волны УВЧ и 
СВЧ. Охарактеризуйте влияние волн с ультра- и сверхвысокими частотами 
на орг анизм человека.
14. Пациент К., 47 лет, по профессии предприниматель, предъявляет 
жалобы на стойкое непреодолимое влечение к употреблению алкоголя, ко­
торое реализуется в многодневное пьянство. В этих случаях он пренебре­
гает социально-этическими нормами поведения, наносит ущерб карьере.
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репутации, семейным отношениям. Перед употреблением алкоголя боль­
ного не останавливает и высокий риск обострения хронического соматиче­
ского заболевания (язвенная болезнь желудка и 12-перстной кишки). После 
многодневного пьянства, обстоятельств которого больной не помнит, его 
беспокоят: тремор пальцев рук, подавленное настроение, раздражитель­
ность, тошнота, рвота, потливость, сердцебиение, бессонница, ночные 
кошмары. Указанные симптомы ослабевают после приема небольшой дозы 
алкоголя. Какое заболевание развилось у пациента? О какой стадии болез­
ни следует думать в данном случае? Почему прием небольшой дозы алко­
голя улучшает состояние больного?
15. Пациент Ж. 52 лет страдает хроническим алкоголизмом в течение 
15 лет. Ежедневно употребляет 200-250 г крепких плодово-ягодных алко­
гольных напитков, а в случае невозможности по каким-либо причинам 
принять алкоголь Ж. беспокоят сильные головные боли, дрожь во всем те­
ле, резкая слабость, тошнота, сновидения угрожающего характера. В по­
следнее время обратил внимание на усиленное выпадение волос на голове, 
увеличение в размерах молочных желез, уменьшение размеров яичек, сни­
жение либидо и потенции. О формировании алкогольной зависимости ка­
кого вида идет речь в данном случае? Как называется симптомокомплекс 
нарушений, возникающих в организме после злоупотребления алкоголем и 
невозможности похмелиться? Какой патогенез этого синдрома? Какие, на 
ваш взгляд, механизмы возникновения эндокринных расстройств у этого 
больного?
16. Пациент К. 42 лет злоупотребляет алкоголем в течение 13 лет 
(употребляет преимущественно крепкие алкогольные напитки). Спустя 2 
часа после очередного эпизода злоупотребления алкоголем появилась 
тошнота, рвота съеденной пищей, во время которой К. ощутил неприятные 
ощущения за грудиной, вслед за чем началась обильная рвота алой кро­
вью. Из какого отдела желудочно-кишечного тракта появилось кровотече­
ние? Какой механизм его возникновения?
После проведенного комплексного лечения в наркологическом отде­
лении стационара (дезинтоксикационная терапия, витаминотерапия, пси­
хотерапия, лечение тетурамом) у пациента наступила ремиссия, которая 
продолжалась в течение года. Каковы биохимические основы лечения хро­
нического алкоголизма тетурамом?
17. Женщина Ш., 19 лет, дома родила недоношенного ребёнка (геста­
ционный возраст -  34 нед.). Родильница с ребёнком госпитализированы в 
роддом. При внешнем осмотре ребёнка выявлено: рост -  39 см, вес 2 кг. 
Кожные покровы бледные. Гипоплазия средней части лица. Новорожден­
ный возбудим, постоянно плачет. При аускультации лёгких хрипы не вы­
слушиваются, ЧСС -  180 в минуту. Из анамнеза известно, что мать ребёнка 
Ш. с 15-летнего возраста злоупотребляет алкоголем, курит. В течение по­
следних двух лет нигде не работала. В браке не состоит. Материальное по­
ложение неудовлетворительное. Во время беременности на учёте у участ­
кового врача акушера-гинеколога не состояла, женскую консультацию не 
посещала, от врача-гинеколога и акушерки скрываггась. Будучи беремен­
ной, неоднократно была замечена соседями в состоянии алкогольного опь­
янения. После выписки из роддома переведена вместе с ребёнком в дет­
скую больницу. После лечения мать и ребёнок выписаны домой. При па­
тронаже на дому участковым педиатром и работниками органов опеки и 
попечительства выявлено, что мать за ребёнком не ухаживает. После не- 
удавшейся попытки утопить ребёнка в колодце в состоянии алкогольного 
опьянения Ш. лишена родительских прав, ребёнок изъят и передан на вос­
питание в «Дом ребёнка». При плановом осмотре ребёнка в возрасте 1 года 
выявлено следующее; микроцефалия, гипоплазия средней части лица, во­
ронкообразная грудная клетка. Ребёнок раздражителен, плаксив, плохо за­
сыпает, сон беспокойный. Физическое и психическое развитие ребёнка от­
стаёт от возрастных норм. О какой форме патологии -  наследственной или 
ненаследственной можно думать у ребёнка? Ответ аргументируйте. Что, на 
ваш взгляд, явилось наиболее вероятной причиной развития данной пато­
логии у ребёнка? Каковы патогенетические .механизмы указанного рас­
стройства?
18. Студент техник-ума Р., 20 лет, в течение месяца несколько раз 
вводил внутривенно героин. Спустя 8 часов после последней инъекции у 
него появилось чувство необоснованной тревоги, затем присоединились: 
потливость, слезотечение, ринорея, мидриаз (расширение зрачков), боли в 
животе по типу кишечной колики. Через сутки, в связи с ухудшением со­
стояния, был госпитализирован. При посту плении в стационар больной 
возбужден, импульсивен. Температура тела 38,6°С, пульс -  96 ударов в 
минуту, “гусиная” кожа) тремор пальцев рук, рвота, диарея, спастические 
сокращения скелетных мышц и боли в них. Прослеживается ли, по вашему 
мнению, связь между введением героина и появлением вышеперечислен­
ных симптомов? Ответ обоснуйте.
ПОВРЕЖДЕНИЕ КАК НАЧАЛЬНОЕ ЗВЕНО ПАТОГЕНЕЗА. 
ОБЩАЯ ПАТОФИЗИОЛОГИЯ КЛЕТКИ.
IИБЕЛЬ КЛЕТКИ
1. Пациент Т., 55 лет, госпитализирован в реанимационное отделение 
стационара с жалобами на сильные сжимающие боли за грудиной, ирра- 
диирующие в левую руку и нижнюю челюсть. Приемом нитроглицерина
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боль не купировалась. На ЭКГ; ритм синусовый, 94 в минуту, подъем сег­
мента ST в отведениях 1, aVL, У$Уь. В образце крови, взятой у Т. в течение 
1-х суток после поступления в стационар, обнаружено, что существенно 
повышена активность МВ-фракции креатинфосфокиназы; увеличено со­
держание тропонина 1, повышен уровень миоглобина.
На следующие сутки в это же реанимационное отделение с жалобами 
на нестерпимые боли за грудиной, не купирующиеся нитроглицерином, 
поступил Н., 64 лет. На ЭКГ - синусовый ритм, 90 в минуту, единичные 
желудочковые экстрасистолы. В отведениях II, И!, aVF - выраженная де­
прессия сегмента ST. В плазме крови содержание тропонина I и миоглоби­
на - в пределах нормы. Активность МВ-фракции креатинфосфокиназы 
также не превышает нормальных показателей. У какого из этих двух паци­
ентов имеет место необратимое повреждение кардиомиоцитов, т.е. ишеми­
ческий некроз (инфаркт) миокарда? Ответ обоснуйте. Каковы молекуляр­
ные механизмы повреждения кардиомиоцнтов при инфаркте миокарда? 
Опишите возможный характер морфологический изменений в кардиомио­
цитах у пациентов Т. и Н.
2. Пациент К., 45 лет, обратился к врачу-терапевту с жалобами на 
боли.в правом подреберье ноющего характера, снижение аппетита, боли за 
грудиной вне связи с физической нагрузкой, не купирующиеся нитрогли­
церином, общую слабость, быструю утомляемость. Данные объективного 
осмотра следующие: кожные покровы бледно-серого цвета, склеры и сли­
зистая оболочка рта имеют желтушный оттенок. Живот мягкий, болезнен­
ный при пальпации в правом подреберье. Нижний край печени выступает 
из-под края реберной дуги на 5 см. Пульс -  92 удара в минуту. Тоны серд­
ца ритмичные, приглушены. Границы сердца увеличены. На ЭКГ -  неспе­
цифические признаки повреждения миокарда левого желудочка. При даль­
нейшем обследовании выяснилось, что содержание сывороточного железа 
у пациента составляет 234 мкг/дл (N -  50-150 мкг/дл), а процент насыще­
ния трансферрина железом -  67% (N -  20-40%). Заключение пункционной 
биопсии печени: пигментный цирроз печени. Из анамнеза пациента уда­
лось выяснить, что его дедушка и дядя страдали от «какой-то болезни пе­
чени», и у них кожные покровы имели желтоватый оггенок. Диагностиро­
ван наследственный гемохроматоз с преимущественным поражением пе­
чени и сердца. Пациенту назначен десферал (лекарственный препарат, об­
разующий комплексное соединение с железом), регулярно (1 раз в 2 неде­
ли) проводились кровопускания, в ходе которых извлекали по 300-400 мл 
крови. Через год состояние больного значизельно улучшилось, никаких 
изменений на ЭКГ не зарегистрировано. Объясните механизм поврежде­
ния кардиомиоцитов при наследственном гемохроматозе. Почему спустя 
год после назначения десферала и кровопусканий на ЭКГ не зафиксирог 
вали признаков повреждения миокарда?
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3. Пациентке К., 67 лет, в схеме комплексного лечения крапивницы 
назначено внутривенное введение 10% хлористого кальция -  20,0 мл. Мед­
сестра при выполнении венепункции проколола обе стенки локтевой вены 
и ввела хлористый кальций в мышцы предплечья. После инъекции паци­
ентка ощутила сильнейшую боль, быстро сформировался отёк предплечья. 
Несмолря на предпринятые меры, развился некроз мышц в верхней трети 
предплечья. Назовите механизмы некроза мягких тканей предплечья у 
данной пациентки.
4. Пациент Р., 47 лет, доставлен в неврологическое отделение стацио­
нара с ишемическим инсультом в правом каротидном бассейне, развив­
шемся у него на фоне атеросклеротического поражения мозговых сосудов. 
Каковы механизмы гибели нейронов в очаге ишемического повреждения? 
Какие виды гибели нейронов наблюдаются в очаге ишемического повреж­
дения? Ответ обоснуйте.
5. У ВИЧ-инфицированного пациента Н. 28 лет при иммунологиче­
ском обследовании в периферической крови выявлено внезапное резкое 
снижение количества CD4+ лимфоцитов. О чем свидетельствует этот 
факт? Каковы механизмы уменьшения количества CD4+ лимфоцитов в' 
периферической крови у пациента?
6. Пациентка К. 32 лет жалуется на сильные боли внизу живота во 
время менструаций, плохо купирующиеся нестероидными противовоспа­
лительными препаратами. Пациентка также отмечает появление болезнен­
ности во время половых сношений. Пациентка обследована, у неё выявлен 
эндометриоз ретроцервикального пространства. Пациентке назначено кон­
сервативное лечение, однако спустя полгода при лапараскопическом ис­
следовании обнаружено также скопление клеток, напоминающих эндомет­
рий, на поверхности маточных труб и брюшине. Извесгно, что при эндо­
метриозе клетки, напоминающие эндомегрий, экспрессируют Fas-лиганд. 
Как в этих условиях может измениться интенсивность апоптоза цитокси- 
ческих Т-лимфоцитов и NK-клеток в брюшной полости? Может ли дисре- 
гуляция апоптоза этих клеток, а также дисрегуляция апоптоза клеток, на- 
пиминающих эндометрий, вносить вклад в прогрессирование эндометрио­
за?
7. У пациента Р., 42 лет, перенесшего травму правого предплечья, ос­
ложнившуюся невритом срединного нерва справа, спустя полгода, несмот­
ря на проводимое лечение, развилась атрофия иннервируемых им мышц 
правой верхней конечности. Можно ли считать атрофию, развившуюся в 
данном случае, проявлением адаптации клеток к действию патогенов? От-
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вет обоснуйте. Назовите причины, способные привести к атрофии клеток, 
и механизмы, лежащие в основе развития атрофии.
8. У ребенка И., 12 лет, при профилактическом осмотре обнаружено 
диффузное увеличение щитовидной железы II степени. В сыворотке крови 
ребенка незначительно снижено содержание тироидных гормонов, при 
этом содержание тиротропного гормона -  на верхней границе нормы. Вы­
явлено также снижение концентрации йода в сыворотке крови ребенка. Ре­
бенок проживает на территории с низким содержанием йода в почве; мор­
скую рыбу не употребляет из-за непереносимости. Охарактеризуйте меха­
низмы гиперплазии щитовидной железы у ребенка.
9. У пациентки Д., 59 лет, в течение 15 лет страдающей артериальной 
гипертензией (АД периодически повышается до 230/120 мм рт. ст.) и при­
нимающей гипотензивные препараты нерегулярно, при эхокардиографиче- 
ском исследовании обнаружена выраженная гипертрофия миокарда левого 
желудочка с уменьшением его полости. Каковы причины и механизмы ги­
пертрофии миокарда у пациентки? В чем заключается биологический 
смысл гипертрофии миокарда в данном случае?
10. Пациент А., 39 лет, в течение 15 лет страдает гастроэзофагеальной 
рефлюксной болезнью. Пациент также курит в течение 24 лет по 15-20 си­
гарет в день, употребляет крепкие алкогольные напитки умеренно (со 
слов). При плановом эзофагогастродуоденоскопическом исследовании с 
биопсией слизистой оболочки нижней трети пищевода диагностирован 
пищевод Барретта. Какая разновидность адаптации пищеводного эпителия 
к действию патогенов (и каких) привела к развитию пищевода Барретта? 
Охарактеризуйте универсальные механизмы этой разновидности адапта­
ции клеток к действию патогенов. Чем может осложниться эта разновид­
ность адаптации клеток и почему?
11. Пациентка В., 62 лет, обратилась к гинекологу с жачобами на не­
приятные ощущения в наружных половых органах: чувство жжения, зуда, 
а также на болезненные половые сношения. Указанные жалобы беспокоят 
женщину в течение последнего года. Из анамнеза известно, что женщина 
замужем; болезнями, передающимися половым путем, не болела; менопау­
за наступила 7 лет назад. При гинекологическом исследовании обращает 
на себя внимание бледность и сухость эпителия влагалища. После получе­
ния результатов бактериологического исследования микрофлоры влагали­
ща диагностирован атрофический кольпит. Назовите причины и механиз­
мы его развития у пациентки и предложите методы его патогенетического 
лечения.
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МЕСТНЫЕ р а с с т р о й с т в а  КРОВООБРАЩЕНИЯ:
АРТЕРИАЛЬНАЯ ГИПЕРЕМИЯ, ВЕНОЗНАЯ ГИПЕРЕМИЯ, 
ИШЕМИЯ, ЭМБОЛИЯ, СТАЗ.
ГИПОКСИЯ
1. Пациентка Т., 57 лет, внезапно потеряла сознание, упала. При объ­
ективном осмот[)е выявлено; речь отсутствует, однако обращенную к ней 
речь пациентка понимает. Активные движения в правой верхней и нижней 
конечностях отсутствуют. Диагностировано острое нарушение мозгового 
кровообращения (ишемический инсульт в левом каротидном бассейне). 
Известно, что в детстве Т. перенесла ревматическую лихорадку, а в 35- 
летнем возрасте у нее при эхокардиографическом исследовании выявили 
сочетанный митральный порок сердца. В течение последних 8 лет она 
страдала мерцательной аритмией. Что может быть наиболее вероятной 
причиной возникновения острого нарушения мозгового кровообращения у 
данной пациентки?
2. Пациент А., 44 лет, страдает дилатационной кардиомиопатией в 
течение 3 лет (при эхокардиографическом исследовании обнаруживается 
расширение всех лолостей сердца, а также пристеночный тромб в левом 
предсердии). Без видимой причины у пациента появились боли нарастаю­
щей интенсивности в правой руке, чувство её онемения. При объективном 
осмотре установлено, что движения в правой верхней конечности затруд­
нены из-за болезненности. Кожа руки холодная, бледная, сухая. Пульс на 
а. radialis не пальпируется. О каком нарушении периферического кровооб­
ращения можно думать у данного пациента и какова наиболее вероятная 
причина его возникновения? Опишите характер нарушения микроцирку­
ляции при таком нарушении регионарного кровообращения. Какие могут 
быть последствия длительного нарушения кровоснабжения мягких тканей 
верхней конечности в данном случае и почему?
3. Пациентка Р., 55 лет, в течение 10 лет страдает артериальной ги­
пертензией (АД обычно достигает 160,400 мм рт. ет.). Гипотензивные пре­
параты принимает нерегулярно. В последние двое сугок самочувствие 
ухудшилось: появились распирающие головные боли, головокружения, 
общая слабость, отеки нижних конечностей, отмечалось уменьшение су­
точного диуреза. АД повышшось до 240/! 15 мм рт. ст., и вскоре появились 
сильнейшая головная боль, спутанность сознания, судороги. Какое нару­
шение регионарного кровообращения мозга при гипертоническом кризе 
могло способствовать появлению неврологической симптоматики у данной 
пациентки? Ответ обоснуйте.
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4. Пациент К., 25 лет. поступил в приемный покой сельской участ­
ковой больницы. Из анамнеза известно, что на пикнике К. острым предме- 
то.м повредил мягкие ткани правого плеча, возникло сильное кровотечение, 
которое было принято друзьями К. за артериальное. Из подручных мате­
риалов (ремень) на гшечо был наложен жгут. Время от наложения жгута до 
поступления в стационар составило 5 часов, в течение которых жгут не ос­
лаблялся. К. жалуется на сильнейшие распирающие боли в правой конеч­
ности, невозможность'совершать активные движения правой рукой. Кож­
ные покровы правой верхней конечности холодные, сухие, бледные. Пульс 
на правой кисти в проекции лучевой артерии не пальпируется. Какое на­
рушение кровообращения возникло у пациента К. и чем оно было вызва­
но? Опишите характер нарушения микроциркуляции у пациента К. и назо­
вите последствия данного нарушения. Можно ли считать, что ошибочные 
действия (и какие) друзей К. привели к неблагоприятным последствиям?
5. Пациент К. 52 лет, страдающий абдоминальным ожирением, арте­
риальной гипертензией, стабильной стенокардией напряжения и эректиль­
ной дисфункцией, перед началом полового акта принял таблетку «Виагры» 
и капсулу «Моночинкве-ретард» (препарат, содержащий нитраты пролон­
гированного действия). Во время полового акта потерял сознание. Вызвана 
бригада скорой медицинской помощи. При объективном осмотре -  АД -  
85.^ 55 мм рт. ст., пульс -  110 уд в минуту, на ЭКГ -  признаки ишемии мио­
карда левого желудочка. Пациенту оказана медицинская помощь; он гос­
питализирован. В стационаре была вновь снята ЭКГ, на которой признаков 
ишемии миокарда не зарегистрировано. Каковы наиболее вероятные меха­
низмы развития коллапса у пациента при одновременном приёме «Виаг­
ры» (ингибитора фосфодиэстсразы 5 типа, разрушающей цГМФ) и нитра­
тов пролонгированного действия? Почему в этих условиях появились при­
знаки ишемии миокарда левого желудочка?
6. Пациентка О., 65 лет, в течение 15 лет страдает артериальной ги­
пертензией. В последний месяц отмечает снижение эффективности дейст­
вия эналаприла (ингибитора АПФ) и гнпотиазида (мочегоннного препара­
та). АД держится на высоком уровне (180/100 -  200/110 мм рт. ст.). Вра- 
чом-терапевтом предложено заменить эналаприл на амлодипин (антаго­
нист медленных кальциевых каналов L-типа). Спустя 30 минут после 
приёма капсулы амлодипина пациентка О. почувствовала прилив жара к 
лицу, обнаружила покраснение лица. Такая же реакция возникала еже­
дневно после приёма амлодипина в течение недели. Пациентка обратилась 
к терапевту с жалобами на покраснение лица после приёма амлодипина, 
сохраняющееся в течение часа. АД -  140/90 мм рт. ст. Пациентка предла­
гает отменить ей амлодипин. Какое нарушение регионарного кровотока 
отмечалось у пациентки О. после приёма амлодипина? Каковы механизмы
15
развития этой реакции? Какие последствия для организма может иметь эта 
реакция?
7. Пациентка Н., 35 лет, в результате террористического акта (взрыв 
жилого дома) оказалась под завалом. Правая нижняя конечность Н в тече­
ние 3 часов была сдавлена железобетонной конструкцией. Пациентку бес­
покоили сильнейшие боли в ноге, затем Н. потеряла сознание. Какое на­
рушение регионарного кровообращения наблюдалось в данном случае? 
После освобождения спасателями из-под завала пациентка доставлена в 
больницу. Назовите возможные последствия восстановления кровотока в 
поврежденной конечности.
8. Пациентка А., 67 лет, страдает тяжелой сердечной недостаточно­
стью. Беспокоит одышка в покое, невозможность принять горизонтальное 
положение. При объективном осмотре обнаружены отеки голеней до ко­
лен, увеличение печени, прослушиваются влажные хрипы в легких. Какое 
нарушение регионарного кровообращения печени может иметь место у 
данной пациентки? К развитию каких осложнений может привести такое 
нарушение?
9. У пациента со стенозом правого атриовентрикулярного отверстия 
отмечается цианоз, снижение температуры и незначительная отечность 
стоп. При биомикроскопическом исследовании микроциркуляции в сосу­
дах ногтевого ложа выявлено расширение венул, замедление скорости кро­
вотока в них. О каком нарушении периферического кровообращения идет 
речь"^  Каковы механизмы этого нарушения, а также его клинических при­
знаков?
10. У пациента, страдающего тромбофлебитом глубоких вен голе­
ни, произошел отрыв тромба. К какому из видов местных нарушений кро­
вообращения приведет ортоградное (парадоксальное) распространение 
тромбоэмбола? Каковы возможные последствия данного осложнения?
11. У пациента, страдающего ревматическим эндокардитом, про­
изошел отрыв тромба от одной из створок митрального клапана. К какому 
из видов местных нарушений кровообращения приведет ортоградное (па­
радоксальное) распространение тромбоэмбола? Каковы возможные по­
следствия данного осложнения?
12. Пациент Н., 59 лет, в прошлом профессиональный танцор, 
предъявляет жалобы на быструю утомляемость и боли в икроножных 
мышцах при ходьбе, которые' прекращаются после остановки, зябкость 
ног, чувство “ползания мурашек" и онемения. При осмотре; стопы бледны,
16
кожа на ощупь сухая, холодная, ногти расслаиваются; пульс на тыльной 
артерии стопы и на большеберцовой артерии на прощупывается. Какая 
форма местного нарушения кровообращения развилась у пациента? Пере­
числите характерные для данного расстройства симптомы и механизмы их 
развития. Каковы неблагоприятные последствия расстройства кровообра­
щения у данного пациента?
13'. Пациенту К., 65 лет, страдающему циррозом печени, произво­
дилось удаление асцитической жидкости. Одномоментно удалено 11 лит­
ров асцитической жидкости. Во время проведения процедуры он потерял 
сознание. Манипуляция была прекращена, и через несколько минут созна­
ние восстановилось, но пациент жалуется на сильную слабость, голово­
кружение, тошноту, “серую пелену” перед глазами. Каковы механизмы 
кратковременной потери сознания (обморока) у больного? В чем заключа­
ется ошибка лечащего врача, проводившего процедуру? С какими нару­
шениями регионарного кровообращения связаны жалобы, предъявляемые 
пациентом?
14. Пациент Н., 76 лет, доставлен в приемный покой после падения с 
крыши сарая, которую он пытался, самостоятельно отремонтировать. Был 
случайно обнаружен соседом. При объективном осмотре: состояние тяже­
лое. Плохо ориентируется в месте и времени, на вопросы отвечает с тру­
дом. Обнаруживается деформация обеих голеней, болезненность при их 
пальпации и крепитация. На задне-боковой поверхности спины справа вы­
явлено округлое кровоизлияние сине-багрового цвета. АД -  80/50 мм рт. 
ст., пульс - 120 уд/мин, слабого наполнения. Частота дыхания - 35 в мину­
ту, дыхание поверхностное. Диагностированы переломы костей обеих го­
леней, ушиб грудной клетки, травматический шок. Начат комплекс реани­
мационных мероприятий, среди которых -  ингаляции 100% кислорода че­
рез носовые катетеры. Через несколько часов состояние больного ухудши­
лось, появились судороги. Какие наиболее вероятные причины развития 
гипоксии при травматическом шоке? Можно ли связать ухудшение со­
стояния больного с вдыханием им чистого кислорода в течение длительно­
го времени, и, если -  да, то каковы механизмы этого явления?
15. Пациент А., 42 лет, топил печь в частном доме. Не дождавшись 
окончательного сгорания дров, уснул. Обнаружен соседкой в бессозна­
тельном состоянии, которая обеспечила доступ в комнату свежего воздуха 
и вызвала бригаду скорой медицинской помощи. Диагностировано отрав­
ление угарным газом. Какой вид гипоксии наблюдается при отравлении 
СО? Каким обра.зом и почему изменяется кислородная емкость крови при 
отравлении СО? В какую сторону при этом сдвигается кривая диссоциации 
оксигемоглобина, и каково значение этого сдвига? п
17
16. Ребёнок А., 1 год 3 месяца (мальчик), доставлен в приёмный по­
кой детской больницы в заторможенном состоянии, со сниженными реф­
лексами и цианозом кожных покровов. Со слов матери, ребёнок почувст­
вовал себя плохо спустя 2 часа после того, как выпил чашку кипячёной ко­
лодезной воды. Рвоты и диареи у ребенка не было. Ранее члены этой семьи 
употребляли водопроводную воду; однако в связи с аварией набрали воду 
для питья из колодца. Отец ребёнка также пил воду из колодца, однако он 
чувствует себя удовлетворительно. Установлено, что колодец находится в 
1 км от колхозного поля, с которого 2 недели назад сошёл снег. При обсле­
довании ребёнка выявлено следующее: анализы крови и мочи общий -  без 
патологии; при пульсовой оксиметрии выявлено нормальное насыщение 
крови кислородом. Содержание метгемоглобина в крови -  35%. О какой 
форме патологии следует думать у ребёнка А.? Каковы причины и меха­
низмы развития этой формы патологии у ребёнка? Почему при пульсовой 
оксиметрии не было выявлено снижения насыщения крови кислородом? 
Предложите подходы к патогенетической коррекции патологии, остро раз­
вившейся у ребёнка. Объясните, почему пострадал только ребёнок, не­
смотря на то, что отец тоже пил воду из колодца.
ТРОМБОЗ. РАССТРОЬСТВА MИKPOЦИPKУJ^ЯЦИИ
1. Пациент К., 44 лет, страдает варикозным расширением подкожных 
вен голеней в течение 13 лет. Дважды перенес тромбоэмболию мелких и 
средних ветвей легочной артерии (4 и 2 года назад). Поступил в хирурги­
ческое отделение с тромбозом поверхностных вен правой голени. Обсле­
дование у коагулопатолога выявило снижение содержания антитромбина- 
111 в плазме крови на 60% от нормального показателя. Чем объясняется по­
вышенная склонность к тромбообразованию у данного пациента? Объяс­
ните механизмы тромбообразования у него.
2. Пациентка Н., 62 лет, страдает тромбофлебитом глубоких вен голе­
ней. На 3-и сутки после перенесенной операции (холецистэктомия), вста­
вая с кровати, Н. почувствована сильные боли в правой половине грудной 
клетки, возникла одышка. Диагностирована тромбоэмболия средних вет­
вей правой легочной артерии (Т.ЭЛА), начат комплекс лечебных мероприя­
тий, среди которых -  введение нефракционированного гепарина. Спустя 2 
недели после начала гепаринотерапии состояние Н. несколько улучши­
лось, однако внезапно появились распирающие боли в левой голени, ее 
отечность и синюшность. Выявлена непроходимость глубоких вен левой 
голени. Каковы наиболее вероятные причины развития ТЭЛА у пациент­
ки? Объясните механизм тромбоза глубоких вен голени Н. на фоне лече­
ния нефракционированным гепарином.
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3. Пациентка В., 33 лет, состоит на диспансерном учете у врача аку- 
шера-гинеколога в связи с привычным невынашиванием беременности. В 
анамнезе 4 беременности, все из них закончились самопроизвольным пре­
рыванием в различные сроки (от 5 до 13 недель). Известно также, что в 19- 
летнем возрасте В. перенесла инфекционный мононуклеоз. Пациентка об­
следована, диагностирован синдром антнфосфолипидных антизел. В тече­
ние жизни у В. трижды развивался тромбоз поверхностных век голеней. 
Кроме того, при исследовании глазного дна выявлен тромбоз центральной 
вены сетчатки справа. Что является наиболее вероятной причиной разви­
тия антифосфолипидного венозного тромбоза у пациентки В.? Каков пато­
генез самопроизвольного прерывания у нее беременностей?
4. Пациентка М., 38 лет, парикмахер, курит (7-10 сигарет в день), 
страдает алиментарным ожирением 11 ст., варикозным расширением под­
кожных вен обеих голеней. Несмотря на предостережения врача- 
гинеколога,' в течение последних 2 лет принимает эстроген- 
гестагенсодержащие пероральные контрацептики. Обратилась к хирургу с 
жалобами на распирающие боли в правой голени, чувство жжения в пра­
вой ноге. Диагностирован тромбофлебит поверхностных вен правой голе­
ни. Опишите характер нарушения микроциркуляции в данном случае. Что,, 
на ваш взгляд, способствовало возникновению тромбоза поверхностных 
вен голени у больной? Какое изменение коагуляционною потенциала кро­
ви и почему, скорее всего, имеет место у данной пациентки?
5. Пациент К., 57 лет, доставлен в стационар бригадой скорой меди­
цинской помощи в связи с развитием у него острого коронарного синдро­
ма. Продолжительность болевого синдрома составляет 2 часа. Месяц назад 
пациенту была выполнена корюнарография, в результате которой было вы­
явлено стенотическое сужение (на 50%) просвета левой коронарной арте­
рии, субтотальная окклюзия левой нисходящей коронарной артерии и окк­
люзия огибающей коронарной артерии. Кроме того, у пациента была вы­
явлена гипергомоцистеинемия. От хирургического лечения пациент кате­
горически отказался. Охарактеризуйте роль тромбоза в патогенезе острого 
коронарного синдрома. Каковы наиболее вероятные причины развития 
тромбоза у пациента? Обоснуйте патофизиологические подходы к лече­
нию артериального тромбоза у пациента К. Какова вероятность развития 
реперфузионного повреждения миокарда у него при успешно проведенном 
тромболизисе? Какие группы лекарственных препаратов следует рекомен­
довать для профилактики развития повторного артериального тромбоза у 
пациента после выписки из стационара? Каковы механизмы их действия?
6. Известно, что причиной скоропостижной смерти выдающегося 
русского химика А.Н. Бутлерова была тромбоэмболия легочной артерии.
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Её возникновению предшествовала травма нижней конечности, получен­
ная Бутлеровым после падения с лестницы, которой он воспользовался для 
поиска необходимых ему книг в книжном шкафу. У химика было повреж­
дено сухожилие большеберцовой мышцы с кровоиапиянием в мягкие тка­
ни подколенной ямки. Существует ли связь с травмой нижней конечности 
и развитием тромбоэмболии легочной артерии у А.Н. Бутлерова? Ответ 
обоснуйте. Какая взаимосвязь существует между тромбозом и воспалени­
ем? Предположите, закупорка ветвей легочной артерии какого калибра на­
ступила у известного химика? Каков механизм смерти в этом случае? Была 
ли смерть А.Н. Бутлерова, на ващ взгляд, предотвратима? Ответ обоснуй-
7. У пациента Н., 43 лет, находящегося на лечении в кардиологиче­
ском отделении, в стационаре развилась тромбоэмболия мелких ветвей ле­
гочной артерии справа, приведшая к возникновению иифаркт-пневмонии 
правого лёгкого. Объясните механизмы развития воспаления при тромбозе.'
8. Пациент Т., 47 лет, 15 лет назад был прооперирован по поводу не- 
доегаточности .митрального клапана вследствие перенесенного ревматиче­
ского эндокардита. Ему было выполнено протезирование митрального 
клапана искусственным протезом, в связи с чем пациенту были даны реко­
мендации пожизненно принимать антикоагулянты (варфарин). В течение 
последних нескольких месяцев пациент отмечает ухудшение самочувст­
вия; появление общей слабости, одышку при повседневной физической на­
грузке, сердцебиение, появление отеков голеней, тяжесть в правом подре­
берье. Ухудшение самочувствия пациент связывает с тем, что он самостоя­
тельно в течение последнего месяца прекратил принимать варфарин в свя­
зи с длительным запоем. При обследовании выявлено расширение полос­
тей левого предсердия и левого желудочка, пристеночный тромб в полости 
левого предсердия, а также снижение сократительной способности левого 
желудочка. На ЭКГ зарегистрирована тахисистолическая форма мерцания 
предсердий. Каковы причины и механизмы образования тромба в полости 
левого предсердия у пациента? Можно ли связать ухудшение самочувст­
вия пациента с отменой приема варфарина? Ответ обоснуйте.
9. Пациентка У., 23 лет, доставлена в приемный покой стационара по 
экстренным показаниям в связи с внезапно развившейся у нее одышкой, 
болями в левой половине грудной клетки и выраженной общей слабостью. 
Из анамнеза известно, что 2 года назад пациентка перенесла тромбоз глу­
боких вен правой голени на фоне приема пероральных контрацептиков. 
Отец пациентки умер в 40-летнем возрасте от тромбоэмболии легочной ар­
терии. Развитию настоящего заболевания у пациентки не предшествовали 
инфекционные заболевания, иммобилизация и травмы. При объективном
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обследовании выявлено: пациентка возбуждена, температура тела -  36,8°С, 
тахикардия (110 ударов в минуту), тахипноэ (22 дыхания в минуту), АД -  
110/70 мм рт. ст. При рентгенографии легких патологии не выявлено. Ис­
следование вентиляционно-перфузионных отношений в легких позволило 
заподозрить у пациентки тромбоэмболию мелких ветвей легочной артерии. 
Каков наиболее вероятный источник тромбоэмболов? Какие компоненты 
триады 13ирхова присутствовали у пациентки? Назовите причины, наибо­
лее часто приводящие к наследственно-обусловленному повышению коа­
гуляционного потенциала крови. Какие методы исследования гемостаза вы 
бы рекомендовали использовать для выявления этих нарушений у паци­
ентки У.?
10. Пациенту С., 62 лет, выполнена правосторонняя пульмонэктомия 
по поводу рака правого легкого П ст. В анамнезе у пациента курение в те­
чение 45 лет по 15-20 сигарет в день и алиментарное ожирение II ст. На 4-е 
‘ сутки после операции пациент, пытаясь встать с кровати, внезапно потерял 
сознание и упал. Проведение реанимационных мероприятий было безус­
пешным, констатирована смерть пациента. При патологоанатомическом 
исследовании трупа С. выявлена массивная тромбоэмболия главных ветвей 
левой легочной артерии, а также тромб в просвете левой подколенной ве­
ны длиной 3 см. Предположите наиболее вероятный источник тромбоэм- 
бола. Какие причины и механизмы могли вызвать формирование тромбов у 
пациента?
11. Пациент С., 34 лет, работающий программистом, после 6-ти часо­
вой поездки в маршрутном такси стал жаловаться на сильные распираю­
щие боли в правой голени. Из анамнеза известно, что двумя месяцами ра­
нее во время проведения домашнего ремонта он упал с лестницы и сильно 
ушиб правую ногу, однако за медицинской помощью не обращался. Из­
вестно также, что отец пациента страдал сахарный диабетом II типа и у не­
го неоднократно развивался тромбоз глубоких вен голени, а мать перене­
сла тромбоэмболию мелких ветвей легочной артерии после операции на 
брюшной полости. Пациент высокого роста, курит с 18-ти лет, страдает 
ожирением II степени. У пациента был диагностирован тромбофлебит глу­
боких вен голени. Какие условия способствовали тромбообразованию в 
данном случае?
ВОСПАЛЕНИЕ
I. Пациентка А., 23 лет, в срок родила здорового доношенного ре­
бенка. Спустя неделю после начала грудного вскармливания у нее образо­
валась трещина правого соска. Через несколько дней появились распи­
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рающие боли в правой молочной железе, озноб, головная боль, общая сла­
бость, температура тела повысилась до 39°С. По совету подруги пациент­
ка в течение дня прикладывала к правой молочной железе грелку, однако 
состояние не улучшилось, и наутро пациентка обратилась к хирургу. При 
объективном осмотре выявлено: правая молочная железа увеличена в объ­
еме, в верхневнутреннем квадранте железы пальпируется болезненный 
инфильтрат плотной консистенции, округлой формы, размерами примерно 
5x3 см. Кожа над инфильтратом гиперемирована. Подмышечные лимфати­
ческие узлы справа увеличены до размеров фасоли, болезненны при паль­
пации. Ан. крови общий: гемоглобин- 125 г7л, лейкоциты - 15x10'*/ л, СОЭ 
-  42 мм /час. Назовите наиболее вероятные входные ворота инфекции. Ка­
кие признаки пентады Галена-Цельса обнаруживаются у данной пациент­
ки? Какие проявления острофазовой реакции имеют место у пациентки и 
каков их патогенез? Предположите, какие острофазовые белки можно об­
наружить в крови у данной пациентки. Оцените правильность действий 
пациентки (прикладывание грелки к молочной железе).
2. Пациентка Б., 39 лет, несколько дней назад обнаружила у себя в ле­
вой молочной железе плотное безболезненное образование, что послужило 
поводом обращения к врачу. Объективно: в верхне-наружном квадранте 
левой молочной железы обнаруживается плотное образование без четких 
контуров, округлой формы, размерами 3x4 см. Образование плотно­
эластической консистенции, безболезненное при пальпации, не спаянное с 
кожей и подлежащими тканями. Кожа над ним не изменена. Региональные 
лимфат1!ческие узлы не пальпируются. Имеются ли признаки, свидетель­
ствующие о наличии у пациентки острого воспаления?
3. При обследовании пациента Б., 12 лет, у него выявлено скопление 
жидкости в брюшной полости. Для выяснения характера скопившейся 
жидкости произведен парацентез (пункция брюшной полости). При пунк­
ции получен мутноватый пунктат светло-желтого цвета. Относительная 
плотность - 1,029. Содержание белка - 0,39 г/л. В осадке: значительное ко­
личество форменных элементов. Преобладают нейтрофилы, среди которых 
много дегенеративных форм. Микробная флора располагается внутри- и 
внеклеточно. Каков характер жидкости, полученной при пункции? Ответ 
обоснуйте.
4. Пациент Н., 19 лет, механизатор, через 5 дней после полового кон­
такта со случайной партнершей жалуется на жгучие боли в уретре при мо­
чеиспускании, гнойные выделения из мочеиспускательного канала. При 
объективном осмотре обнаружено: наружное отверстие мочеиспускатель­
ного канала гиперемировано, окружающие ткани отечны. При надавлива­
нии из мочеиспускательного канала появляется обильное гнойное отде-
ляемое. Паховые лимфатические узлы увеличены до размеров фасоли, бо­
лезненны при пэдьпации, не спаяны с окружающими тканями. Микроско­
пическое исследование отделяемого из уретры; большое количество гоно­
кокков, полиморфноядерные лейкоциты. ПЦР подтвердила также инфици­
рование пациента Chlamydia trachomatis. Какими флогогенными факторами 
был вызван уретрит? Объясните механизмы появления гнойного отделяе­
мого из мочеиспускательного канала пациента. Каков патогенез регионар­
ного лимфаденита при остром уретрите? Назовите возможные ис.ходы ост­
рого уретрита.
Анализ крови общий: эритроциты - 5,0х10'^/л, гемоглобин - 145 г/л, 
лейкоциты - 11,2х10^/л, СОЭ - 25мм/час. Температура тела Н. - 37,SV. 
Объясните механизм развития лейкоцитоза и лихорадки у Н.
После обследования пациента ему назначена антибиотикотерапия, од­
нако он не приобрел необходимые лекаретвенные препараты. К врачу за 
медицинской помощью далее не обращался; неоднократно вызывался на 
прием, но не являлся. Спустя 7 лет Н. вместе с женой обратились в район­
ную поликлинику к врачу-гинекологу по поводу невозможности иметь де­
тей. Со слов супругов, в браке состоят 4 года. Несмотря на активную поло­
вую жизнь без предохранения от беременности, беременность у жены Н. 
не наступает. Со слов Н., его жена является его второй половой парз'нер- 
шей. После тщательно! о обследования обоих супругов установлено, что Н. 
страдает хроническим хламидийным уретритом, а его жена - двухсторон­
ним аднекситом с частичной непроходимостью маточных труб.
Чем объясняется переход острого воспаления у Н. (острый уретрит) в 
хроническое (хронический уретрит)? Какие клетки крови можно обнару­
жить в очаге хронического воспаления и почему? Объясните механизм 
возникновения непроходимости маточных труб у супруги Н. в результате 
хронического воспалительного процесса.
5. Пациентка К., 44 лет, в течение 5 лет страдает ревматоидным арт­
ритом (в патологический процесс вовлечены суставы кистей, коленные и 
плечевые суставы). Ежедневно принимает глюкокортикостероидный пре­
парат преднизолон (5 мг/сут) и нестероидный противовоспалительный 
препарат диклофенак (75 мг/сут). Ниже представлены результаты биохи­
мического исследования крови, полученные полгода назад и в настоящее 
время.
О какой стадии течения хронического воспалительного заболевания 
в настоящее время -  ремиссии или рецидиве свидетельствуют лаборатор­
ные показатели? Ответ обоснуйте. Назовите проявления острофазового от­
вета у данной пациентки. Охарактеризуйте роль гаптоглобина и СРВ, а 
также других белков острофазового ответа -  церулоплазмина, ферритина и 
a i-антипротеиназного ингибитора при воспалении. Каким образом и поче­
му изменяется образование медиаторов воспаления -  метаболитов арахи-
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доновой кислоты в условиях применения преднизолона и диклофенака? К 
какому из видов лечения -  этиотропному, патогенетическому или симпто­
матическому следует отнести использование преднизолона и диклофенака 
при ревматоидном артрите? Ответ обоснуйте.
Время ис- 
следования
Показатели
Общий
белок
Альбу­
мины
Фибрино­
ген СРВ
Г аптогло- 
бин
6 мес. назад 65 г/л 42 г/л 3,4 г/л +
2,9 г/л (N 
-0,44-3,03 
г/л)
В настоящее 
время 73 г/л 29 г/л 5,7 г/л - Н - + 5,22 г/л
6. Пациентка Е., 15 лет, прооперирована по поводу острого гнойного 
аппендицита. На 7-е сутки после операции швы сняты, Е. выписана домой 
в удовлетворительном состоянии. При осмотре спустя 2 недели выявлен 
ярко-красный отечный, но безболезненный рубец в правой подвздошной 
области. Объясните механизмы заживления послеоперационной раны у 
пациентки.- Присутствуют ли у нее в настоящий момент внешние признаки 
воспаления?
7. При плановом обследовании практически здоровой женщины К., 
не предъявляющей никаких жалоб, обнаружены следующие изменения по­
казателей анализа крови;
Нв -  135г/л; Эр -  4,5х Ю'^/л; ЦП -  0,9; L -9,0х Ю’/л; СОЭ -  18 мм/ч.
Выяснилось, что исследование периферической крови женщины бы­
ло выполнено на 2-й день её менструального цикла. Признаков заболева­
ния внутренних органов у пациентки не выявлено. Результат повторного 
исследования периферической крови у К. после окончания у неё менструа­
ции следующие: Нв -  130 г/л; Эр -  4,4><10'*/л; ЦП -  0,9; лейкоциты -  
7,9x10Y4; СОЭ -  15 мм/ч. Чем объясняются изменения лабораторных по­
казателей периферической крови у женщины К. во время менструации? 
Согласны ли вы с утверждением о том, что воспаление может наблюдаться 
в физиологических условиях, и, если да, то в чём состоит его биологиче­
ская целесообразность?
8. Пациент Р., 37 лет, в течение 3 лет страдающий болезнью Крона 
(хроническое неспецифическое воспалительное заболевание кишечника), 
жалуется на боли по ходу толстого кишечника, общую слабость, стул с 
примесью слизи, похудание, повышение температуры тела до 37,2°С.
Анализ крови общий: эритроциты -  4,0х10'^л, Нв -  120 г/л, ЦП -  
0,85, лейкоциты -  10,8х!0'^/л, СОЭ -  29 мм/ч. О какой стадии заболевания
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-  рецидиве или ремиссии следует думать у пациента? Ответ обоснуйте. 
Предложите подходы к патогенетической терапии хронических воспали­
тельных заболеваний. Какова вероятность развития злокачественного но­
вообразования кишечника у пациента Р.? Ответ обоснуйте.
9. Пациент Н., 20 лет, обратился к отоларингологу с жалобами на бо­
ли в горле при глотании, общую слабость, недомогание. Жалобы появи­
лись у пациента неделю назад. Из анамнеза известно, что в последние годы 
Н. страдал частыми ангинами (3-4 раза в год). Известно также, что с детст­
ва он страдает сезонным аллергическим ринитом (выявлена сенсибилиза­
ция к пыльце берёзы). Результаты объективного обследования: рост -  184 
см, вес -  72 кг, температура тела Г] 36,8 °С. Кожные покровы сухие, блед­
ные. АД -  90/60 мм рт. ст., пульс -  60 ударов в минуту, удовлетворитель­
ных свойств. Щитовидная железа не увеличена. Подчелюстные лимфати­
ческие узлы увеличены до размеров горошины, безболезненные. Носовое 
дыхание свободное, искривление носовой перегородки влево. При осмотре 
зева у пациента чрезмерно выражен рвотный рефлекс. Глоточные минда­
лины гиперплазированы, слегка гиперемированы, плотные. Лакуны рас­
ширены, в них определяются точечные очаги серо-белого налёта. Со сто­
роны внутренних органов патологии не выявлено. Лабораторные показате­
ли без патологических изменений. Диагностирован хронический тонзиллит 
в стадии субкомпенсации. Назначено консервативное лечение. После про­
мывания лакун миндалин растворами антисептиков пациент стал отмечать 
ухудшение общего состояния -  появились слабость, ломота во всём теле, 
озноб, температура тела повысилась до 37,3°С и сохранялась на таком 
уровне в течение нескольких часов.
Назовите причины и условия, способствовавшие развитию хрониче­
ского воспалительного заболевания у пациента Н. Почему глоточные мин­
далины у него стали более плотными? Чем можно объяснить ухудшение 
состояния пациента после процедуры промывания лакун миндалин анти­
септическими растворами?
10. Пациентка Т., 44 лет, доставлена в гинекологическое отделение 
бригадой скорой медицинской помощи с жалобами на сильные боли внизу 
живота, больше слева, повышение температу'ры тела до 37,2°С. При ос­
мотре патологии наружных и внутренних половых органов не выявлено. 
Ультразвуковое исследование матки и яичников также не выявило патоло­
гии. Менструальные циклы регулярные, продолжительность -  30 дней, 
менструации безболезненные, продолжаются 5 дней, не обильные. Поло­
вая жизнь нерегулярная, предохраняется от беременности средствами 
барьерной контрацепции.
Анализ крови общий: эритроциты -  3,8х|0''/л, Нв -  118 г/л, ЦП -  
0,9, лейкоциты -  8,3х ю'^/л, СОЭ -  28 мм/ч. При объективном осмотре вы­
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явлено снижение АД до 100/60 мм pi. ст. и болезненность при пальпации 
по ходу толстого кишечника. Стул был последний раз 3 дня назад. У жен­
щины заподозрено обострение хронического спастического колита. Паци­
ентка переведена в терапевтическое отделение, где она была обследована. 
Диагноз был подтверждён. Пациентка получала лечение: лечебное пита­
ние, спазмолитики, седативные препараты, нитрофураны, пробиотики. Че­
рез 7 дней она была выписана в удовлетворительном состоянии. Анализ 
крови при выписке: эритроциты -  4,2x1 о’’/л, Нв -  130 г/л, лейкоциты -  
6,4x10 /л, СОЭ -  19 мм/ч. Какие проявления системного воспалительного 
ответа наблюдались у пациентки? Каковы механизмы развития этих про­
явлений? Каков прогноз течения заболевания у пациентки?
11. Пациентка И., 53 лет, прооперирована по поводу рака молочной 
железы с метастазами в регионарные лимфатические узлы и печень. Вы­
полнена мастэктомия, в послеоперационном периоде проведено 3 курса 
полихимиотерапии. В период разгара эпидемии гриппа И. перенесла эту 
инфекцию, причём заболевание протекало с повышением температуры не 
более 37,8 °С и осложнилось двусторонней нижнедолевой пневмонией. 
Пациентка была госпитализирована в реанимационное отделение, где, не­
смотря на адекватное лечение, прогрессировала дыхательная недостаточ­
ность и развилась остановка сердца. Реанимационные мероприятия были 
успешными, пациентке удатось восстановить сердечную деятельность. 
Спустя 5 недель пациентка выписана с разрешившейся пневмонией. Какие 
условия способствовали развитию у пациентки тяжёлого осложнения 
гриппа -  двусторонней ннжнедолевой пневмонии? Охарактеризуйте меха­
низмы влияния этих условий на особенности течения воспаления у паци­
ентки.
12. Пациентка К., 78 лет, спустя 12 часов после уко.да мягких тканей 
околоноггевого ложа указательного пальца левой руки нестерильной 
швейной иглой, почувствовала выраженные дёргающие боли в пальце и 
обработала палец раствором йода. К ночи боли стали сильными, пациентка 
не смогла уснуть и приняла внутрь таблетку анальгина. Наутро по совету 
знакомой медсестры она неоднократно погружала поражённый палец в го­
рячий содо-солевой раствор. Боли стали нестерпимыми, развились отёк и 
гиперемия пальца, и пациентка обратилась к хирургу по месту жительства. 
Хирургом диагностирован острый гнойный панариций указательного 
пальца левой руки. В асептических условиях выполнена хирургическая 
операция: произведено рассечение мягких тканей ногтевой фаланги указа­
тельного пальца, промывание раны растворами антисептиков и дренирова­
ние раны резиновой полоской. На рану наложена стерильная повязка, па­
циентке даны рекомендации ежедневно являться для перевязок в поликли­
нику. Через 2 недели перевязок рана у пациентки зажила первичным натя-
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жением. Какие причины и условия способствовали развитию гнойного па­
нариция у пациентки? Охарактеризуйте влияние системных и локальных 
факторов на течение воспаления у пациентки.
13. Пациентка О., 18 лет, оперирована по поводу липомы передней 
брюшной стенки. Спустя 3 месяца после хирургического лечения на месте 
операционной раны у пациентки сформировался грубый келоидный рубец. 
Охарактеризуйте механизмы образования келоидного'рубца у пациентки. 
Какие подходы к профилактике и лечению келоидных рубцов, с точки зре­
ния патофизиологии, вы можете предложить?
14. Пациентка А., 44 лет, в течение 12-ти лет страдает фиброзирую- 
щим альвеолитом. В последние два года, несмотря на проводимое лечение, 
у пациентки начала прогрессировать дыхательная недостаточность. Может 
ли, на ваш взгляд, терапия, направленная на уменьшение образования со­
единительной ткани в паренхиме лёгких, предотвратить прогрессирование 
дыхательной недостаточности у пациентки? Предложите подходы к пато­
генетическому лечению фиброзирующего альвеолита.
15. Пациент Н., 52 лез', доставлен в приёмный покой стационара бри­
гадой скорой медицинской помощи с диагностированным острым коро­
нарным синдромом, важнейшим патогенетическим механизмом которого 
является нарушение целостности покрышки атеросклеротический бляшки 
с последующим тромбообразованием. Из анамнеза известно, что пациент 
Н. в течение последней недели находился на амбулаторном лечении в сто­
матологической поликлинике в связи с обострением перидонтита. Можно 
ли связать обострение этого воспалительного заболевания с последующим 
развитием острого коронарного синдрома у пациента? Ответ обоснуйте.
16. Пациентка А., 55 лет, в течение 20 лет страдает атопической 
бронхиальной астмой. В последние 5 лет течение заболевания у неё стало 
более тяжёлым, количество приступов увеличилось; неоднократно разви­
вался астматический статус. В составе комплексной терапии пациентке 
были назначены ингаляционные кортикостероиды, а в течение последних 
двух лет -  дексаметазон 0,75 мг/сутки в 2 приёма. За последний год паци­
ентка дважды перенесла очаговую пневмонию, а при профилактическом 
скрининговом флюорографическом обследовании у нее был выявлен оча­
говый туберкулёз правого лёгкого. Охарактеризуйте механизмы противо­
воспалительного действия глюкокортикоидов. Могла ли, на ващ взгляд, 
системная терапия глюкокортикоидами способствовать заболеванию паци­
ентки туберкулёзом? Ответ обоснуйте.
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17. Ребёнок Н., 4 лет, с 3-месячного возраста страдает атопическим 
дерматитом. Обострение заболевания возникает при употреблении в пищу 
цельного коровьего молока, цитрусовых, клубники, картофеля и томатов. 
Диету ребёнок соблюдает частично. В течение последних 2 лет родители 
ребёнка регулярно смазывают поражённые кожные покровы мазью «Ад- 
вантан». Год назад ребёнок стал посещать детское дошкольное учрежде­
ние; высыпания и кожный зуд усилились. При объективном осмотре на 
коже голеней, спины и запястий выявлены сыпь везикуло-папулёзного ха­
рактера, мокнутие, гиперемия, экскориации. Охарактеризуйте механизмы 
возникновения и развития атопического дерматита у ребенка. Почему сни­
зилась эффективность местной терапии глюкокортикоидами?
18. Пациентка К., 65 лет, доставлена в хирургическое отделение ста­
ционара в связи с развитием влажной гангрены 1 пальца правой стопы. Из 
анамнеза известно, что с 30-летнего возраста она страдает инсулинозави­
симым сахарным диабетом. Регулярно вводит инсулин продлённого дейст­
вия, однако гликемия натощак составляет 9,8-10,7 ммоль/л. Уровень гли- 
козилированного гемоглобина, оценивающийся регулярно, на 20% превы­
шает нормальные показатели. В течение последних 20 лет пациентка стра­
дает, от артериальной гипертензии, .у неё выявлена диабетическая ретино­
патия. 3 года назад у пациентки диагностирована хроническая почечная 
недостаточность. В течение последних 2 лет пациентка отмечает боли в 
мышцах нижних конечностей при ходьбе, зябкость и шелушение кожи ног, 
чувство ползания мурашек в конечностях. Развитию гангрены предшест­
вовала травма мягких тканей I патьца левой стопы, полученная пациенткой 
во время остригания ногтей. Назовите причины и условия, которые, на ваш 
взгляд, способствовали развитию у пациентки гангрены при незначитель­
ной травме.
19. Пациент Н., 46 лет, находился на лечении в хирургическом отде­
лении стационара в связи с развитием ущемлённой паховой грыжи. Вы­
полнено хирургическое лечение: операция грыжесечения с пластикой пе­
редней брюшной стенки. На 7-е сутки после операции швы сняты, края по­
слеоперационной раны розовые, слегка отёчны, отделяемого нет. Пациент 
предъявляет жалобы на общую слабость, недомогание, головную боль, бо­
ли в суставах. Температура тела пациента -  37,4 ° С. Анализ крови общий: 
эритроциты — 4,3х10'^л, Нв — 135 г/л, L- 9,6х10*’/л, п — 4%, с — 68%, м -  
2%, л -  20%, СОЭ -  24 мм/ч.
Пациент выписан, ему рекомендовано обратиться в поликлинику по 
месту жительства к хирургу для решения вопроса о дальнейшей нетрудо­
способности и повторения общего анализа крови через неделю. Однако ве­
чером того же дня состояние пациента резко ухудшилось -  появились по­
трясающий озноб, головная боль, боли в правой половине грудной клетки.
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Доставлен бригадой скорой медицинской помощи в стационар, где диагно­
стирован поддиафрагмальный абсцесс. Имелись ли признаки системного 
воспалительного ответа у пациента при его выписке из стационара, и, если 
да, то могли ли они быть связаны с механизмами заживления операцион­
ной раны? Ответ обоснуйте. Что такое абсцесс? Охарактеризуйте механиз­
мы его развития.
20. Пациент И., 67 лет, страдает тромбофлебитом глубоких вен голе­
ней, сахарным диабетом 2-го типа и алиментарным ожирением И ст. В 
анамнезе у пациента перенесенная тромбоэмболия мелких ветвей легочной 
артерии. Четыре недели назад во время работы на дачном участке он по­
вредил кожу на наружной поверхности правой голени. Рана инфицирова­
лась, несмотря на лечение, заживление шло медленно, и на месте повреж­
дения образоватась язва. Что привело к затяжному течению воспалитель­
ного процесса? Есть ли опасность возникновения у пациента повторной 
эмболии легочной артерии?
ПАТОФИЗИОЛОГИЯ ИНФЕКЦИОННОГО ПРОЦЕССА 
ЛИХОРАДКА И ГИПЕРТЕРМИЯ
1. Пациент Н., 18 лет, поступил в стационар в тяжелом состоянии. Со 
слов пациента, он часто болел простудными заболеваниями, в течение по­
следних 5 лет страдал хроническим тонзиллитом. Настоящему заболева­
нию предшествовало обострение хронического тонзиллита, спровоциро­
ванное купанием в холодной воде. На высоте лихорадки, до начала анти- 
биотикотерапии, взята кровь для посева на гемокультуру. Получен мас­
сивный рост St. aureus. Можно ли думать о генерализации инфекционного 
процесса у пациента? Назовите наиболее вероятные ворота инфекции и пу­
ти ее распространения.
2. Больная С., 35 лет, жалуется на повышение темперагуры тела до 
37,2-37,4°С в течение последних 2 месяцев. Со слов больной, за это время 
она также потеряла в весе около 5 кг, несмозря на хороший аппетит и аде­
кватное питание. Больная эмоционально лабильна, раздражительна. Кож­
ные покровы влажные, горячие. Четко пальпируется перешеек и увеличен­
ные доли щитовидной железы. Общий анализ крови без патологии. У 
больной заподозрено заболевание щитовидной железы и назначено иссле­
дование крови на содержание в ней тироидных гормонов. Выявлено уве­
личение содержания в крови Тз и Т4 в крови. Каков предположительный 
механизм повышения температуры тела в данном случае? Как может из­
меняться баланс между теплопродукцией и теплоотдачей в этих условиях?
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3. Пациент В., 47 лет, доставлен в стационар бригадой скорой меди­
цинской помощи в связи с нарастающими болями за грудиной и в подло­
жечной области. При поступлении бледен, губы цианотичны, температура 
тела 38°С. Артериальное давление - 100/65 мм рт. ст., пульс - 100 ударов в 
минуту. Тоны сердца глухие, граница сердца увеличена влево. У верхушки 
небольшой систолический шум. На электрокардиограмме признаки ин­
фаркта миокарда левого желудочка. Каковы механизмы развития лихорад­
ки в данном случае?
4. У мальчика И. 10 лет после длительного пребывания на солнце с 
непокрытой головой развились общее возбуждение, озноб, головокруже­
ние, гиперемия лица, участился пульс. Через 30 минут после этого у него 
началась рвота, температура тела повысилась до 39°С. Прием аспирина 
облегчения не принес. Мать вызвала скорую помощь, и мальчик был дос­
тавлен в больницу. Какая форма нарушения терморегуляции наблюдалась 
у мальчика? Каковы причины и механизм развития этого нарушения? По­
чему прием аспирина не оказывал жаропонижающего эффекта?
5. У пациента М., 30 лет, страдающего хроническим миелолейкозом 
на фоне химиотерапии цитостатиками произошло повышение температуры ■ 
тела до 39°С. При бактериологичесом исследовании биологических жид­
костей патогенные штаммы микроорганизмов не выявлены, со стороны 
периферической крови обнаружена выраженная лейкопения. Какая форма 
нарушения терморегуляции развилась у больного? Каковы ее возможные 
причины и механизм развития?
6. Пациенту Н., 45 лет, произведено оперативное лечение прободной 
язвы желудка. На 5-й день после операции у него ухудшилось самочувст­
вие, появились боли в эпигастрии, температура тела повысилась до 38,8°С. 
Была произведена диагностическая пункция брюшной полости. Посев по­
лученной жидкости показал наличие в ней патогенной микрофлоры. Была 
назначена антибиотикотерапия, на 3-й день температура тела упала до 
37,5°С, но в дальнейшем не снижалась. Чем можно объяснить развитие ли­
хорадки в послеоперационном периоде? Почему на фоне антибиотикоте- 
рапин не происходит снижения температуры тела?
7. Пациентка И., 18-тн лет, обратилась на приём к врачу акушеру- 
гинекологу в связи с тем, что очередная менструация не наступила в срок. 
И. незамужем, в течение 3-х лет живёт нерегулярной половой жизнью, с 
разными партнёрами, используя барьерные методы контрацепции (презер­
ватив). Последняя менструация -  с 1.09 по 5.09. Менструальные циклы па­
циентки регулярные, продолжительность -  30 дней. Пациентка осмотрена. 
Диагностирована беременность 3-4 недели. И. настаивает на прерывании
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беременности. В течение 3 суток после искусственного прерывания бере­
менности методом вакуум-аспирации у пациентки отмечалось повышение 
температуры тела до 37, 1 -  37, 3 °С. На 4-е сутки после ваку'ум-аспирации 
температура тела пациентки повысилась до 39,2°С, появились озноб и бо­
ли ноющего характера внизу живота. Пациентка госпитализирована в ги­
некологическое отделение. Каковы причины и механизмы повышения 
температуры тела у пациентки в первые сутки после прерьшания беремен­
ности? Чем, на ваш взгляд, обусловлено появление фебрильной лихорадки 
у пациентки в дальнейшем? Ответ обоснуйте.
8. Женщина К., 55 лет, в знойньи1, безветренный летний день (темпе­
ратура воздуха составляла +35°С в тени) в 17.00 часов обнаружена лежа­
щей без сознания на асфальтной дорожке дачного участка, рядом с моты­
гой. Личным автотранспортом обнаружившей ее соседки пациентка была 
доставлена в стационар. При внешнем осмотре установлено; общее со­
стояние тяжёлое, пациентка заторможена, плохо' ориентируется в месте 
нахождения, времени и собственной личности. Кожные покровы влажные, 
кожа левой верхней конечности, которая оказалась прижатой к асфальти­
рованной дорожке, бледная, отёчная, болезненная при пальпации. АД -  
90/60 мм рт. ст., пульс -  115 ударов в минуту, слабого наполнения. Тоны 
сердца аритмичные, глухие. На ЭКГ -  частая политопная желудочковая 
экстрасистолия. При аускультация легких выслушивается равномерно ос­
лабленное дыхание, хрипов нет. Печень у края рёберной дуги. Живот мяг­
кий, чувствительный при глубокой пальпации по ходу толстого кишечни­
ка. Лицо пациентки одутловато. При катетеризации мочевого пузыря по­
лучено 40 мл мочи цвета «мясных помоев». Температура тела -  39,2°С.
Общий анализ крови: эритроциты -  6,0x10'“/л, Нв -  150 г/л, L- 
9,0х10'^л, СО Э- 18 мм/ч, гематокрит- 58%.
Общий анализ мочи: цвет -  красно-коричневый, мутная, реакция кис­
лая, удельный вес -  1032, белок -  0,02 г/л, эритроциты -  10-15 в п/зр, -  
10-12 в п/зр, цилиндрический эпителий, миоглобин +++.
Анализ крови биохимический: гиперкалиемия, гиперкальциемия, гк- 
пофосфатемия, гипонатриемия, увеличение содержания остаточного азота.
Коагулограмма; повышение протромбинового индекса, увеличение 
содержания фибриногена.
Соседка пациентки сообщила о местонахождении её родственников. 
При беседе с ними удалось установить, что пациентка в течение 15 лет 
страдает артериальной гипертензией, гипотензивные препараты принимает 
регулярно. 10 лет назад у неё выявили инсулиннезависимый сахарный 
диабет. Пациентка принимает манинил, старается соблюдать диету. 3 года 
назад у пациентки выявили также аутоиммунный тироидит с признаками 
гипотироза, в связи с чем она ежедневно принимает L-тироксин (200 
мг/сут). Родственники пациентки характеризуют её как пунктуапьную,
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обязательн> ю, исполнительную и трудолюбивую женщину, которая после 
выхода на пенсию всё лето проводит на даче и содержит её без посторон­
ней помощи в образцовом порядке. Родственники крайне обеспокоены 
прогнозом для жизни и здоровья пациентки.
О наличии какого расстройства -  гипертермии или лихорадки можно 
думать у пациентки К.? Ответ обоснуйте. Назовите причины и условия, 
способствовавшие возникновению у пациентки остро развившейся патоло­
гии. Оцените характер нарушений жизненно важных систем организма па­
циентки. Каковы наиболее вероятные причины и механизмы этих измене­
ний? Объясните причины и механизмы появления изменений лаборатор­
ных показателей крови и мочи пациентки. Какова прогностическая значи­
мость обнаруженных вами отклонений? Какие осложнения угрожают жиз­
ни пациентки?
9. Женщина с диффузным токсическим зобом II ст. заболела острой 
респират орной инфекцией. Из анамнеза известно, что муж" пациентки и её 
дочь тагэке перенесли данную инфекцию, но в более лёгкой форме. Во 
время осмотра состояние больной средней тяжести, температура тела 
39,5°С, ЧСС 120 ударов в минуту, АД - 160/80 мм рт. ст. Анализ крови 
общий: эритроциты -  3,7^ 10'*/л, лейкоциты 16x10%, гемоглобин -115 г/л, 
СОЭ - 30 мм/ч, СРВ +++, гаптоглобин - 5,4 г/л. Рентгенограмма jicrKHX без 
особенностей. Чем объяснить бурное течение инфекционного процесса у 
пациентки? Каков патогенез выявленных изменений у пациентки?
ПИЩЕВОЕ ГОЛОДАНИЕ.
ПАТОФИЗИОЛОГИЯ ОБМЕНА ВЕЩЕСТВ: УГЛЕВОДНОГО, 
ЖИРОВОГО И БЕЛКОВОГО. САХАРНЫЙ ДИАБЕТ. ОЖИРЕНИЕ.
ПОДАГРА
1. 13-летняя девочка доставлена в бессознательном состоянии в при­
емный покой стационара. Со слов матери, у девочки было удовлетвори­
тельное состояние, однако в течение последних 2 недель отмечалось по­
вышение температуры до 37,5“С, беспокоила заложенность носа, першение 
в горле, общее недомогание. Мать давала девочке аспирин, к врачу не об­
ращалась. В течение последних 2-3 дней ребенок жаловался на сонливосзь, 
выраженную слабость, резкое снижение аппетита. В день поступления де­
вочки в стационар у нее появилась тошнота, обильная рвота, после кото­
рой девочка потеряла сознание. При объективном осмотре: сознание от­
сутствует, кожные покровы сухие, холодные. На расстоянии слышно шум­
ное дыхание, в выдыхаемом воздухе чувствуется запах “моченых яблок”. 
АД -  80/60 мм рт. ст., пульс -  115 уд/мин.
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Данные лабораторных анализов: ан. крови биохимический: глюкоза -  
35 ммоль/л, мочевина -  12 ммоль/л, - 5,8 ммоль/л, pH артериальной 
крови -  7,05j SB (стандартный бикарбонат) -  5 ммоль/л (N -  24-28). Ан. 
мочи: глюкоза ++++, кетоновые тела ++++.
Диагностирован сахарный диабет 1 типа, кетоацидотическая кома.
Какой предположительный механизм манифестации сахарного диабе­
та 1 типа на фоне инфекционного заболевания, в данном случае, предполо­
жительно, вирусного? Какие из лабораторных данных подтверждают на­
личие кетоацидоза и каков механизм его развития при декомпенсации са­
харного диабета? Каков характер нарушения объема циркулирующей кро­
ви и водно-электролитного баланса у данной больной? Как называется 
шумное дыхание при кетоаци.аозе и каковы механизмы его появления?
2. Пациент К., 28 лет, доставлен в приемный покой стационара в бес­
сознательном состоянии. Дыхание ритмичное, частота дыхания - 21 в ми­
нуту, запаха ацетона изо рта нет. Кожные покровы бледные, влажные. 
Пульс -  92 уд/мин, АД -  90/60 мм рт. ст. В кармане больного обнаружен 
флакон с инсулином и шприц-ручка.
О каком виде комы можно думать у данного пациента? Назовите ме­
ханизмы нарушения деятельности центральной неовной системы при дан­
ном виде комы. Предложите принципы патогенетической терапии этого 
состояния.
3. Пациентка Н., 29 лет, страдающая сахарным диабетом I типа (тяже­
лое течение) 3-и сутки находится на стационарном лечении по поводу 
двухсторонней нижнедолевой пневмонии. Коррекция дозы инсулина в 
стационаре не проводилась. В течение последних 2 суток, наряду с повы­
шением температуры тела до 38,5°С, кашлем и болями в грудной клетке, 
появились выраженная слабость, апатия. Па следующий день утром поте­
ряла сознание. При объективном осмотре установлено, что дыхание шум­
ное, запаха ацетона в выдыхаемом воздухе нет. Кожные покровы бледные, 
сухие. АД -  90/60 мм рт. ст., пульс -  104 уд/мин. Ан. крови общий: эрит­
роциты -  3,2x1 о'^/л, гемоглобин -  105 г/л, лейкоциты -  10,6х10’/л, СОЭ -  
45 мм/час. Ан. крови биохимический: глюкоза -  12,2 ммоль/л, мочевина-  
6,3 ммоль/л, pH крови -  7,22, SB (стандартный бикарбонат) -  12 ммоль/л 
(N -  21-27), лактат - 3,6 ммоль/л (N -  0,4 -  1,4 ммоль/л). Заподозрена лак- 
тацидемическая кома.
Какие признаки свидетельствуют о правильности такого предположе­
ния? Назовите причины возникновения лактацидемической комы у паци­
ентки Н. Какой патогенез нарушений метаболизма и жизненно важных 
функций организма при этом состоянии?
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4. У ребенка 8 лет, после сильной физической нагрузки, связанной с 
подъемом в гору на велосипеде возникла слабость и тонические судороги 
мышц конечностей. Через 30 минут указанные симптомы самостоятельно 
купировались. В последующем мышечная слабость и судороги у ребенка 
повторялись при любой остро возникающей физической нагрузке (бег, 
прыжки). Физические усилия иного характера приступов не вызывали. 
Уровень глюкозы плазмы крови как во время приступов, так и после нор­
мальный. При обследований нарушений со стороны внутренних органов не 
выявлено. Обнаружено снижение активности фосфорилазы мышц.
Какова причина судорог у ребенка? Какие рекомендации Вы бы дали 
родителям ребенка для профилактики судорог?
5. Английский врач Сиденгейм, живший в конце XIX века, так описы­
вал приступ мучившей его болезни, развитие которой он связывал с чрез­
мерным употреблением в пищу мяса молодых животных и сухих вин: «Я 
лег спать здоровым, но часа в два ночи проснулся от боли в большом 
пальце стопы, которая сопровождалась ощущением, что на это место льет­
ся холодная вода. Вскоре появились озноб и легкая лихорадка. Боль уси­
ливалась и распространялась на ме.лкие кости стопы. Возникало чувство, 
что боль грызет мои кости, как кусающая собака. Иногда боль вызывала 
ощущение тугой шнуровки. Болезненная часть тела была настолько чувст­
вительной, что казалась невыносимой даже тяжесть одеяла. Мучительны­
ми были для меня даже легкие шаги, находящегося рядом человека. Боль 
усиливалась из-за постоянной потребности поворачивать пораженную ко­
нечность и все тело. Облегчение наступило лишь утром. На вторые или 
третьи сутки все успокоилось». Приступ какого заболевания описан Си- 
денгеймом? Каковы его этиология и патогенез?
6. Пациент Р. 20 лет доставлен бригадой скорой помощи в урологиче­
ское отделение с приступом почечной колики. При обследовании установ­
лено, что камни в почках имеют уратное происхождение. В мазке перифе­
рической крови обнаружены лимфобласты. Уровень мочевой кислоты, 
плазмы крови значительно выше нормы. После купирования приступа по­
чечной колики больной переведен в гематологическое отделение с диагно­
зом острой лимфобластный лейкоз. Объясните механизм развития гиперу- 
рикемии и образования уратных камней в почках у больного острым лим­
фобластным лейкозом.
7. Пациентка Ф. 35 лет, в течение 16 лет болеющая сахарным диабе­
том, обратилась к врачу-окулисзу с жалобами на ухудшение зрения, мель­
кание “мушек” перед глазами, затруднение во время чтения. При обследо­
вании установлено: снижение остроты зрения, утолщение стенок сосудов 
глазного дна, тромбоз и участки их микроаневризматического расширения,
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кровоизлияния и отек сетчатки, снижение прозрачности хрусталика. Свя­
заны ли патологические изменения появившиеся у больной с сахарным 
диабетом? Ответ аргументируйте.
8. Пациентка К., 39 лет, обратилась на прием к участковому врачу- 
терапевту с жалобами на участившиеся в последнее время головные боли в 
области затылка, усиливающиеся к вечеру, головокружения. Из анамнеза 
известно, что пациентка с 14-летнего возраста имела избыточную массу 
тела; в течение последних 10 лет находится на диспансерном учете у аку- 
шера-гинеколога по поводу синдрома поликистозных яичников и связан­
ного с этим бесплодия. Известно также, что мать пациентки в течение по­
следних пятнадцати лет страдает сахарным диабетом II типа (среднетяже­
лое течение), отец здоров, а братьев и сестер у нее нег. Бабушка пациентки 
по материнской линии в течение двух лет проживала в блокадном Ленин­
граде, причем последние 6 месяцев -  будучи беременной. Родившаяся де­
вочка в последствие стала матерью пациентки К. Бабушка пациентки 
умерла в 78-летнем возрасте от рака желудка.
При объективном осмотре установлено; общее состояние удовлетвори­
тельное. Рост -  161см, вес -  88кг. Видимые жировые отложения сосредо­
точены преимущественно в области передней брюшнрй стенки. Отмечает­
ся излишняя жирность кожи лица, груди и спины пациентки, единичные 
акне, а также умеренно выраженный рост терминальных волос над верхней 
губой и по средней линии живота. Кожа подмышечных впадин имеет вид 
«бархатной», серо-коричневого цвета. Щитовидная железа не увеличена. 
Молочные железы тяжисты в верхне-наружных квадрантах, в верхнее- 
наружном квадранте правой молочной железы обнаруживаются два уплот­
нения овальной формы, безболезненные при пальпации, плотноватой кон­
систенции, по величине не превышающие фасоль. В легких дыхание вези­
кулярное, хрипов нег. Пульс -  88 ударов в минуту, удовлетворительных 
свойств. АД на правой руке -  145/95 мм рт. ст., на левой руке -  140/90 мм 
рт. ст. Тоны сердца ритмичные, приглушены. Живот мягкий, безболезнен­
ный. Печень не увеличена. Отеков нег. Стул и мочеиспускание в норме.
Результаты обследования пациентки: общий анализ крови и общий 
анализ мочи -  без патологии. Анализ крови биохимический: гликемия на­
тощак -  7,1 ммоль/л, холестерин -  6,8 ммоль/л, ЛПВП -  1,2 ммоль/л, 
ЛПНП -  4,8 ммоль/л, мочевина -  6,3 ммоль/л, Нагрузочный тест с глюко­
зой выявил нарушение толерантности к глюкозе.
Охарактеризуйте причины и механизмы развития следующих измене­
ний, выявленных у пациентки К.:
- центра;тьиого ожирения;
- нарушения толерантности к глюкозе;
- атерогенной дислипопротеинемии;
- артериальной гипертензии.
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Какой синдром объединяет вышеуказанный симптомокомплекс? Име­
ются ли у пациентки косвенные признаки, указывающие на гиперинсули- 
немию и/или инсулинорезистентность, и если да, то каковы причины и 
клинические следствия этого явления? Какие условия могли способство­
вать развитию метаболических расстройств у пациентки К.? Назовите 
предположительный характер и механизмы нарушений гормонального сла- 
туса пациентки. Ответ обоснуйте. Установите характер взаимосвязи между 
нарушениями гормонального статуса пациентки и метаболическими рас­
стройствами.
9. Пациентка П., 18 лет, доставлена бригадой скорой медицинской по­
мощи в приемный покой психиатрической больницы из общежития кол­
леджа легкой промышленности. Сопровождающая пациентку подруга по­
яснила, что П. в течение двух лет вынашивала идею стать фотомоделью, 
однако, по ее словам, она страдала ожирением и для осуществления мечты 
желала снизить массу тела. При поступлении в училище вес пациентки со­
ставлял 64 кг при росте 174 см. Пациентка по нескольку раз в неделю уст­
раивала себе разгрузочные дни, начала заниматься легкой атлетикой. Вес 
ее снизился до 60 кг, однако П. продолжала утверждать, что ей осталось 
похудеть.еще килограммов на 10-12 для достижения желаемогр результата. 
Несмотря на предостережения соседок по комнате, П. по нескольку дней 
подряд не употребляла пищу, пила только минеральную воду. Ее успевае­
мость заметно снизилась, стали появляться головокружения, прогрессиро­
вала слабость, в связи с чем П. прекратила занятия легкой атлетикой. Со­
седки по комнате и подруги неоднократно советовали ей прекратить раз­
грузочные дни и обратиться к врачу, учитывая также и отсутствие у П. 
менструаций в течение последних 3 месяцев, однако П, не последовала их 
советам. Спустя некоторое время П. начала завтракать вместе с соседками 
по комнате, однако, когда одна из них случайно вернулась домой, то уви­
дела, что П. искусственно вызывает у себя рвоту. В день обращения подру­
ги П. на станцию скорой медицинской помощи, пациентка потеряла созна­
ние.
Результаты объективного осмотра; состояние тяжелое, на вопросы от­
вечает с трудом, заторможена. Плохо ориентируется в месте, времени и 
собсгвенной личности. Рост -  174 см, вес -  50 кг. Кожные покровы холод­
ные, бледные, шелушащиеся. Волосы редкие, ломкие. Уменьшение поло­
вого оволосения. Запах ацетона изо рта; дыхание шумное. В легких дыха­
ние везикулярное, Ч Д -29  в минуту. Тоны сердца глухие, аритмичные. АД 
— 80/50 мм рт. ст., пульс -  60 ударов в минуту. Язык сухой, обложен у кор­
ня бело-коричневым налетом. Многочисленные эрозии эмали зубов. Жи­
вот напряжен в эпигастрии, впавший. Печень на 2см ниже края реберной 
дуги. Выявлена пастозность голеней. Сеул был 7 дней назад.
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Результаты общего анализа крови -  гипохромная анемия средней сте­
пени тяжести, лейкоцитоз, СОЭ -  23 мм/час. В биохимическим анализе 
крови -  гипопротеинемия, гипоапьбуминемия, гипогликемия, увеличение 
содержания мочевины и холестерина. Общий анализ мочи -  кетоновые те­
ла ++, единичные эритроциты в поле зрения. На ЭКГ зарегистрирована 
желудочковая экстрасистолия, признаки дистрофии миокарда левого же­
лудочка. При ультразвуковом исследовании внутренних органов -  дистро­
фические изменения печени, поджелудочной железы, двухстронний неф- 
роптоз И ст. При ЭФГДС выявлены пептические язвы нижней трети пище­
вода, эрозивный гастрит.
Охарактеризуйте клинические следствия нейрогенной анорексии, раз­
вившейся у пациентки. Каковы причины и механизмы развития кетоацидо­
за у пациентки? Какой вид голодания наблюдается у нее? Каков прогноз 
для здоровья и жизни пациентки? Ответ обоснуйте.
10. Пациент Н., 38 лет, страдает сахарным диабетом I типа с 10- 
летнего возраста. В последнее время у него появились отбки на лице и но­
гах. Пациента часто беспокоит головная боль, стало повышаться артери­
альное давление. Периодически на фоне психоэмоционального возбужде­
ния и физической, нагрузки возникает загрудинная боль давящего характе­
ра. Также стал отмечать «покалывания» и «чувство ползания мурашек» в 
голенях и стопах. Во время чтения пациента беспокоит мелькание «му­
шек» перед глазами.
При обследовании: АД -  150/95 мм рт. ст. Содержание глюкозы в 
крови-6 ,4  ммоль/л. Содержание гликозилированного гемоглобина 12% (N 
5-6 %), выявлена атерогенная дислипопротеинемия. Анализ мочи общий: 
удельный вес -  1008, белок -  1,6 г/л, кетоновые тела -  отсутствуют, глюко­
за -  нет, лейкоциты 3-4 в поле зрения, эритроциты 0-1 в поле зрения.
Связаны ли патологические изменения, появившиеся у больного с са­
харным диабетом, и если да, то каковы их механизмы? На что указывает 
увеличение гликозилированного гемоглобина? Ответ обоснуйте.
ПАТОФИЗИОЛОГИЯ ВОДНО-ЭЛЕКТРОЛИТНОГО ОБМЕНА 
И КИСЛОТНО-ОСНОВНОГО РАВНОВЕСИЯ.
ПАТОГЕНЕЗ ОТЕКОВ
1. У пациента К., 42 лет, находящегося на лечении в кардиологиче­
ском отделении по поводу дилатационной кардиомиопатии и сердечной 
недостаточности при объективном осмотре выявлены отеки ног до середи­
ны бедра, увеличение печени { край печени пальпируется на 6 см ниже 
края правой реберной дуги по правой срединно-ключичной линии). Каков 
патогенез отеков у пациента?
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2. У ребенка В., 8 лет, после укуса мошки в области проксимальной 
фаланги 1-го пальца правой стопы появились жалобы на зуд, боль в месте 
укуса. При объективном осмотре выявлена разлитая гиперемия кожи 
большого пальца стопы, отек близлежащей подкожной клетчатки, лим- 
форрея из места укуса. Какой предположительный механизм образования 
отека у ребенка?
3. Пациентка Т., 47 лет, в течение 18 лет страдает ревматоидным 
артритом с поражением суставов кистей, лучезапястных и коленных суста­
вов. Ежедневно принимает преднизолок (25 мг/сут), нестероидные проти­
вовоспалительные препараты. 2 года назад диагностирован нефротический 
синдром. В связи с ухудшением состояния была госпитализирована в рев­
матологическое отделение. При физикальном обследовании выявлены 0"ге- 
ки нижних конечностей до верхней трети голеней, увеличение печени. При 
обзорной рентгенографии органов грудной клетки обнаружено двухсто­
роннее скопление жидкости в плевральной полости (до VU ребра). В' об­
щем анализе крови - снижение количества эритроцитов и гемоглобина, 
увеличение СОЭ до 41 мм/час. Ан. крови биохимический - общий белок - 
43 г/л, альбумины - 10 г/л, глюкоза - 4,5 ммоль/л, мочевина - 9,6 ммоль/л. 
Ан. мочи общий: уд. вес - J0I8, мутная, реакция кислая, белок - 2,9 г/л, са­
хар - нет, эпител. кл. - 1-2 в п/,зр, лейкоциты - 4-6 в п/зр.
Дайте оценку результатам биохимического исследования крови па­
циентки. Какая наиболее вероятная причина появления отеков и скопления 
жидкости в плевральной полости у данной больной?
4. У пациента X., 49 лет, на фоне хронического вирусного гепатита С 
развился цирроз печени. В последние 2 месяца состояние пациента резко 
ухудшилось, появились выраженная слабость, быстрая утомляемость, по­
терял в весе около 6 кг, начал увеличиваться в объеме живот. При физи­
кальном обследовании выявлено увеличение в размерах печени и селезен­
ки, скопление жидкости в брюшной полости. Как называется скопление 
жидкости в брюшной полости? Назовите предположительные механизмы 
такого явления.
5. У ребенка Е. 6-ти лет через 30 минут после приема сока папайи вне­
запно возникла быстро увеличивающаяся припухлость мягкого неба, за­
трудняющая процессы глотания и дыхания. Слизистая оболочка в области 
припухлости гиперемирована, безболезненная при пальпации. Температу­
ра тела 36,7®С. Анализ крови: умеренная эозинофилия. Каков патогенез 
отека слизистой оболочки верхних дыхательных путей в данном случае? 
Каков прогноз этого нарушения?
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6. Пациент М. страдает от первичного гиперальдостеронизма, обу­
словленного альдостерон-продуцирующей опухолью коры надпочечников 
(болезнь Кона). Результаты исследования артериальной крови пациента 
следующие: pH -  7,45, РаСОг -  47 мм рт. ст., [НСОз'] -  34 мэкв/л. Какой 
вид нарушения кислотно-основного равновесия имеется у пациента? Каков 
механизм его развития?
7. В Салернском кодексе здоровья (XI V b .) встречаются такие строки:
“ ...В пору любую нам рвота полезна: от влаг вредоносных
Нас избавляет она и желудка излучины моет...“
Согласны ли вы с этим утверждением? Аргументируйте ответ.
8. Известный русский писатель и врач В.В. Вересаев так описывал 
проявления холеры: “Рыкову становилось все хуже... Рвота и понос не пре­
кращались; больной на глазах спадался и худел; из-под полузакрытых век 
тускло светились зрачки, лоб был клейкий и холодный; пульс было трудно 
нащупать... Судороги то и дело схватывали его но1'и. Он стонал и метался 
по постели”. Какое изменение объема циркулирующей крови наблюдалось 
при холере? Чем можно объяснить появление мышечных судорог? Какое 
изменение кислотно-основного равновесия могло наблюдаться при холе­
ре? Какие принципы патш енетической зерапии этого заболевания вы мо­
жете предложить?
9. Пациент К., 45 лет, доставлен в приемный покой стационара с пере­
ломами голеней, ребер и черепно-мозговой травмы в состоянии травмати­
ческого шока II степени тяжести после дорожно-транспортного происше­
ствия. Анализ кислотно-основного равновесия артериальной крови показал 
следующее; pH -  7,30, РаСО; -  51 мм рт. ст., [НСОз ] -  22 ммоль/л, [Na^] - 
140 ммоль/л, [СГ] -  90 ммоль/л. Каков характер и механизмы нарушения 
кислотно-основного равновесия в этих условиях?
10. Пациентка А., 43 лет, страдает хронической почечной недостаточ­
ностью в терминальной стадии. Перед проведением программного гемо­
диализа показатели кислотно-основного равновесия артериальной крови 
следующие; pH -  7,32, РдСОг -  34 мм рг. ст., [НСОз ] -  19 ммоль/л. Охарак­
теризуйте кислотно-основное равновесие в данном случае.
11. Пациентка В., 65 лет, страдающая миастенией, находится на лече­
нии в реанимационном отделении по поводу двухсторонней нижнедолевой 
пневмонии. Пациентке проводится искусственная вентиляция легких. Оха­
рактеризуйте кислотно-основное равновесие артериальной крови; pH -  
7,31, РаСОг-6 6  мм рт. ст., [НСОз ] -2 7  ммоль'л, [Na^] -  141 ммоль/л, [С1]
39
-93 ммоль/л. Назовите предположительные механизмы нарушения ки­
слотно-основного равновесия у данной больной.
12. Пациент Н., 46 лет, находится на лечении в реанимационном отде­
лении по поводу высокой кишечной непроходимости. Пациента беспокоит 
частая рвота, выраженные боли по всему животу, общая слабость, чувство 
“ползания мурашек” в конечностях. Охарактеризуйте кислотно-основное 
равновесие артериальной крови: pH -  7,4'7, РаСОг -  39 мм рт. ст., [НСОз"] -  
28 ммоль/л. Каков механизм такого нарушения кислотно-основного равно­
весия у пациента Н.? Какие нарушения водно-электролитного обмена мо­
гут иметь место в данном случае?
13. У пациента 3., госпитализированного в отделение кишечных ин­
фекций, на протяжении трех дней наблюдалась неукротимая рвота. К кон­
цу первого дня pH плазмы у больного составил 7,5, а pH мочи - 8,0. К кон­
цу третьего дня pH плазмы не изменился, а pH мочи уменьшился до 6,9. 
Дайте объяснение этим данным.
14. Пациентка Е., 15 лет, беременность 10 недель, направлена в отде­
ление патологии беременности для лечения токсикоза 1-й половины бере­
менности. Пациентку беспокоит частая рвота (10-15 раз в сутки), тошнота, 
отсутствие аппетита, выраженная общая слабость. Оцените характер на­
рушения кислотно-основного равновесия артериальной крови пациентки 
по предоставленным ниже данным: pH - 7,46; РаСОт -  37 мм рт. ст.; 
[НСОз ] -  26 мэкв/л; [СГ] -  89 мэкв/л (N -  95-110 мэкв./л).
15. Пациент Р., 22 лет, доставлен в реанимационное отделение в эпи­
лептическом статусе. Охарактеризуйте вид нарушения кислотно-основного 
равновесия по результатам анализа артериальной крови пациента: pH -  
7,23; РаСОг -  46 мм рт. ст.; [HCOj ] -  18 мэкв/л; [Na^] -  141 ммоль/л; [СГ] 
-  100 ммоль/л.
16. Пациент Т., 63 лет, в течение 15 лет страдающий хроническим об­
структивным бронхитом, осложнившимся развитием дыхательной недос­
таточности II ст., поступил приемный покой инфекционной больницы с 
жалобами на профузный понос, беспокоящий его в течение последних 
двух дней. Определите тип нарушения кислотно-основного равновесия по 
представленным результатам анализа пробы артериальной крови пациента 
Т.: pH -  7,23; Ра СОг -  65 мм.рт.ст.; HCOj' -  28 ммоль/л; Na  ^- 140 ммоль/л, 
СГ - 100 ммоль/л.
17. Пациентка С., 65 лет обнаружена длительно отсутствующими род­
ственниками в бессознательном состоянии в коридоре на полу. Бригадой
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скорой помощи пациентка доставлена в приемный покой стационара. При 
объективном осмотре установлено: АД -  80/50 мм рт. ст.; снижен тургор 
кожных покровов, сухой язык. Показатели кослотно-основного равновесия 
артериальной крови следующие: pH -  7,69; р^СОг -  48 мм.рт.ст., НСОз' -  
57 ммоль/л. Оцените характер нарущения кислотно-основного равновесия 
крови пациентки С.
18. Пациент Н., 28 лет, находится калечении в реанимационном отде­
лении инфекционной больницы в связи с острым клещевым энцефалитом. 
Общее состояние среднетяжелое, с тенденцией к утяжелению. Затормо­
жен, на вопросы не отвечает, нарастает неврологическая симптоматика. 
Дыхание неритмичное, шумное. АД -  80/40 мм рт. ст., на ЭКГ -  брадикар­
дия (ЧСС - 48 в мин., замещающие ритмы из AV-соединения). Охарактери­
зуйте тип нарушения кислотно-основного равновесия по представленному 
результату исследования образца артериальной крови: pH -  7,5; РаСОг -  20 
мм.рт.ст., НСОз' 14 ммоль/л. Каковы механизмы развития выявленного на­
рушения?
19. Пациентка И., 29 лет, в бессознательном состоянии доставлена в 
приемный покой стационара. Сопровождавший ее родственник сообщил, 
что И. в течение последних 4-х дней находилась дома на амбулаторном ле­
чении в связи с заболеванием острой респираторной вирусной инфекцией, 
ей был выдан листок временной нетрудоспособности. Показатели кислот­
но-основного равновесия артериальной крови пациентки следующие: pH -  
7,11; РаСОт -  30 мм.рт.ст.; НСОз' - 15 ммоль/л; Na  ^ - 140 ммоль/л; СГ - 90 
ммоль/л. Выявлена кетонурия. Охарактеризуйте тип, причины и механиз­
мы развития нарушения кислотно-основного равновесия у данной паци­
ентки.
20. Пациент 3., 57 лет, страдающий хроническим бронхитом куриль­
щика, эмфиземой легких и дыхательной недостаточностью (курит с 15 лет 
20-25 сигарет в день), внезапно стал жаловаться на сонливость, появилась 
вялость, заторможенность, и он был доставлен родственниками в прием­
ный покой стационара. Определите тип нарушения кислотно-основного 
равновесия по имеющимся результатам анализа образца артериальной кро­
ви пациента С.: pH -  7,32; РаСОз -  60 мм рт.ст.; НСОз' - 30 ммоль/л; Na* - 
140 ммоль/л; С1-95 ммoль^.
21. Пациентка О., 35 лет, в течение 10 лет страдает сахарным диабе­
том I типа. В связи с развитием у нее внегоспитальной нижнедолевой 
пневмонии справа, пациентка 5 дней назад была госпитализирована в те­
рапевтическое отделение. Пациентке назначена антибиотикотерапия, 
НПВС, дезинтоксикационная терапия. Коррекция дозы инсулина в стацио­
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наре не проводилась. На 6-й день поступления в стационар пациентка О. 
была обнаружена соседками по палате в бессознательном состоянии. Оха­
рактеризуйте тип нарушения кислотно-основного равновесия по результа­
там анализа образца артериальной крови пациентки: pH -  7,22 ; РаСО; -  40 
мм.рт.ст; НСО '^ - 15 ммоль/л; Na  ^- 140 ммоль/л; СГ - 95 ммоль/л. Развитие 
какого вида комы наиболее вероятно у пациентки? Ответ обоснуйте. По­
чему у пациентов, страдающих инсулинозависимым сахарным диабетом, 
при присоединении сопутствующих инфекционных заболеваний возраста­
ет инсулинопотребность?
22. Пациентка И., 13 лет, доставлена бригадой скорой помощи по экс­
тренным показаниям в токсикологическое отделение сгационара после не­
удачной суицидальной попытки. Пациентка была обнаружена в 14“  отчи­
мом, вернувшимся на обед, в бессознательном состоянии с подергивания­
ми мышц тела. На кухне отчим обнаружил 3 пустые упаковки от таблеток 
с ацетилсалициловой кислотой (ранее в этих упаковках находилось по 10 
таблеток аспирина в каждой) и открытую 0,5-литровую бутылку водки, в 
которой осталось 350 мл алкогольного напитка. Отчим сообщил, что 2 ме­
сяца назад И. в связи с переездом стала учиться в новой школе, и отноше- 
.ния с новыми одноклассниками у нее не складывались.
Общее состояние пациентки тяжелое. Температура тела -  38,5°С. Кон­
такту недоступна. Сохранена слабая реакция на болевые раздражители. 
Зрачки слабо реагируют на свет. Во время осмотра у пациентки появилась 
рвота. Дыхание шумное, ЧД -  30 в минуту. Тоны сердца ритмичные, при­
глушены, ЧСС -  98 в минуту, АД -  90/60мм.рт.ст. Результаты анализа ар­
териальной крови: pH -  7,31; раСОг- 24 мм ст.; НСОз' - 14ммоль/л; Na"^  - 
141 ммоль/л; С1' - 91 ммоль/л. Какой тип нарушения кислотно-основного 
равновесия развился у пациентки? Назовите причины и механизмы его 
развития. Каковы причины повышения температуры тела пациентки? Ка­
кие меры нужно предпринять для оказания помощи в данной ситуации?
23. Пациент К., 38 лет, поступил в приемный покой стационара с ди­
агнозом: прободная язва желудка? Разлитой перитонит. Хирургом принято 
решение оперировать пациента в экстренном порядке. Анестезиологом 
был дан галотановый наркоз, и на 2-й минуте после начала его введения у 
пациента развились тонико-клонические судороги, в течение 30 минут 
температура тела повысилась до 41,5°С. Анализ кислотно-основного рав­
новесия артериальной крови пациента следующий: pH - 7,21; РаСОз -  50 
мм рт. ст.; НСОз' - 12 ммоль/л; Na* - 140 ммоль/л; С1' - 99 ммоль/л. Не­
смотря на начатые реанимационные мероприятия, наступила смерть паци­
ента. При патологоанатомическом исследовании трупа К. выявлена про­
бодная язва малой кривизны желудка, разлитой гнойный перитонит, дис-
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трофические изменения внутренних органов, рабдомиолиз скелетных 
мышц.
Какова наиболее вероятная причина гибели пациента К.? Была ли его 
смерть предотвратима? Ответ обоснуйте. Охарактеризуйте причины и ме­
ханизмы нарушения кислотно-основного равновесия крови пациента. Ка­
ковы механизмы рабдомиолиза у пациента К.?
АЛЛЕРГИЯ КАК ФОРМА ИММУНОПАТОЛОГИИ
1. Ребёнок А., 4 мес., находится на смешанном вскармливании (получа­
ет грудное молоко и адаптированную кисломолочную смесь). На 3-4 сутки 
после введения в рацион кисломолочной смеси у ребёнка появилась ярко­
розовая сыпь на коже щёк, разгибательных поверхностей конечностей, жи­
вота. Признаков инфекционного заболевания у ребёнка не выявлено. Диаг­
ностирован атопический дерматит.
Из анамнеза известно, что мать ребёнка страдает сезонным аллергиче­
ским ринитом, а отец -  атопической бронхиальной астмой. Молодая семья 
проживает с родителя.ми мужа. Отец мужа курит в комнате. Известно так­
же, что в 3-месячном возрасте.ребёнок А. перенёс аденовирусную инфек­
цию и в течение 5 дней принимал амоксиииллин. Педиатром даны реко­
мендации матери наладить грудное вскармливание, и, в случае необходи­
мости, докармливать ребёнка смесью с высокой степенью расщепления 
белка коровьего молока.
Каковы наиболее вероятные причины развития атопического дерма­
тита у ребёнка А.? Какие условия могли способствовать развитию атопии у 
ребёнка? Какой тип аллергичекой реакции лежит в основе патогенеза ато­
пического дерматита, сезонного аллергического ринита и атопической 
бронхиальной астмы? Охарактеризуйте изменения в организме, происхо­
дящие в течение различных фаз аллергичекой реакции этого типа.
2. Пациентка Н., 28 лет, считает себя больной с 12-легнего возраста. 
Ежегодно в августе месяце отмечает ухудшение самочувствия: ее беспоко­
ят насморк, чихание, зуд век, слезотечение. Обследована, диагностирован 
поллиноз (кожные аллергические пробы резко положительны на аллергены 
пыльцы растений-сорняков -  полыни и лебеды). Через месяц после появ­
ления симптомов поллиноза, на фоне проводимой неспецифической гипо­
сенсибилизации, указанные симптомы стихают, однако ежегодно в сентяб­
ре Н. переносит вялотекущие простудные заболевания.
Каков патогенез поллиноза? По какому типу аллергических реакций 
протекает данное заболевание? Предложите основные принципы патогене­
тического лечения поллиноза. Чем можно объяснить возникновение и за­
тяжное течение инфекционных заболеваний после стихания симптомов
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3. Пациентка Л., 29 лет, аллергические реакции на какие-либо пище­
вые продукты отрицает. Через 15 мин. после употребления кофе с искуест- 
венным ароматизатором у нее появился сухой приступообразный кашель, 
выдох стал затрудненным, возникли боли спастического характера по ходу 
кишечника, а также сильные ноющие боли внизу живота. На коже лица, 
шеи, сгибательных поверхностях верхних и нижних конечностей'быстро 
начали появляться зудящие высыпания округлой формы небольших разме­
ров с тенденцией к слиянию, возвышающиеся над поверхностью кожи, 
слегка гиперемированные. Какой патологический процесс лежит в основе 
симптомов, появившихся у Л.? Охарактеризуйте патогенез этой реакции.
4. Женщина С., 35 лет, жалуется на зуд и жжение кожных покровов 
задней поверхности шеи, которые, со слов больной, возникли после того, 
как она надела бусы с никелированной застёжкой. При объективном ос­
мотре установлено, что кожные покровы в области VII шейного - 1 грудно­
го позвонков резко гиперемированы, обнаруживаются кожные высыпания 
округлой формы диаметром около 0,5 см, возвышающиеся над поверхно­
стью кожи. Диагностирован контактный дерматит (реакция на никель). С 
развитием аллергической реакции какого типа связано это заболевание? 
Какие клетки можно обнаружить при гистологическом исследовании пре­
парата кожи при контактном дерматите?
5. Пациентка К., 18 лет, устроилась рабочей по уходу за животными в 
виварий медицинского университета. Две недели спустя после начала ра­
боты, во время уборки клеток, в которых содержатись крысы, у К. появи­
лось затрудненное дыхание, сухой кашель, те.мпература тела повысилась 
до 38,5° С. Пацинтка обратилась в поликлинику по месту жительства. При 
аускультации легких по всем легочным полям выслушиваются сухие хри­
пы. На рентгенограмме легких, сделанной в тот же день, в легких обнару­
живаются двусторонние микроочаговые тени. Ан. крови общий: гемогло­
бин -  130 г/л, лейкоциты - 6,5x10’/л, СОЭ -  16 мм/ч. Общий анализ мочи 
без патологии. У К. был заподозрен аллергический альвеолит. Котакт с 
животными был полностью прекращен, и самочувствие К. быстро улуч­
шилось. При дальнейшем обследовании К. установлено, что в сыворотке 
крови больной присутствуют преципитирующие антитела к белкам, со­
держащимся в моче крыс. Спустя 7 дней на повторной рентгенограмме 
легких патологии не вьгявлено. Развитием аллергической реакции какого 
типа обусловлено возникновение аллергического альвеолита у К.? Опиши­
те механизмы этой реакции.
поллиноза?
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6. Военнослужащий Д. срочной службы получил травму ноги, сопро­
вождающуюся загрязнением почвой. С профилактической целью ему было 
введено 4000 ЕД противостолбнячной сыворотки по Безредке. На 10-й 
день у солдата появились сильные боли, припухлость плечевых и колен­
ных суставов, генерализованная зудящая папулезная сыпь, общая слабость, 
фебрильная лихорадка, увеличение и болезненность паховых и подколен­
ных лимфоузлов. Какая форма патологии развилась у военнослужащего? 
Каковы ее этиология и патогенез? Объясните механизм развития симпто­
мов, имеющихся у больного.
7. Через 30 минут после внутримыщечного введения антибиотика па­
циентке Ш., страдающей острой очаговой пневмонией, у нее появились; 
резкая слабость, бледность кожных покровов, нарастающее чувство не­
хватки воздуха с затруднением выдоха, спутанность сознания, клонико- 
тонические судороги, резкое падение уровня АД до 70/55 мм рт. ст. Какой 
патологический процесс развился у пациентки после введения антибиотика 
и каков его патогенез? В проведении каких неотложных лечебных меро­
приятий нуждается больная?
8. Пациентка К., 22 лет, с 10-недельного срока беременности состоит 
на учёте у врача акущера-гинеколога. Из анамнеза известно, что ранее у К. 
в 16 летнем возрасте бьша беременность, которую она прервала в сроке 11 
недель. При обследовании К. патологии у неё не выявлено, однако, уста­
новлено, что у неё II (А) Rh~ (резус-отрицательная) группа крови. У мужа 
пациентки I (О) Rh * (резус-положительная) группа крови. Группу крови 
своего первого полового партнёра она не знает. Он проживает за границей. 
Титр анти-Rh антител у пациентки в сроке беременности 12 недель состав­
ляет 1:16, в связи с чем пациентке предложен амниоцентез для исследова­
ния амниотической жидкости. От амниоцентеза пациентка категорически 
отказалась. Ведение беременной осуществлялось в дальнейшем в соответ­
ствии с клиническими протоколами. Новорождённый ребёнок отёчный, 
кожные покровы у него с желтушным оттенком; у ребенка выявлена ане­
мия средней степени тяжести. Охарактеризуйте патогенез гемолитической 
болезни новорождённых.
9. Пациентка В., 34 лет, в течение 3-х лет страдает системной крас­
ной волчанкой. Манифестация заболевания возникла после её ревакцина­
ции вакцинной АДС-М. В течение последней недели состояние пациентки 
ухудшилось -  появились головные боли, повысилась температура тела, АД 
увеличилось до 150/90 мм рт. ст., появилась припухлость лица. Пациентка 
госпитализирована, диагностирован волчаночный гломерулонефрит и ау­
тоиммунная гемолитическая анемия средней степени тяжести. Реакции ги­
перчувствительности каких типов лежат в основе патогенеза гломеруло-
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нефрита и гемолитической анемии при системной красной волчанке? 
Предложите методы и способы подавления активности воспалительного 
процесса у пациентки.
10. Пациент Н., 18 лет, в знойный летний день, испытывая жажду, 
выпил несколько глотков «Фанты» из открытой вчера пластмассовой бу­
тылки. Внезапно он вскрикнул, потерял сознание и упал. Соседом по ком­
нате вызвана бригада скорой медицинской помощи. Прибывшим врачом в 
бутылке с недопитым напитком обнаружена пчела. Реанимационные меро­
приятия были безуспешными; пациент госпитализирован в реанимацион­
ное отделение, но, несмотря на предпринятые меры, наступила смерть па­
циента Н. Каковы причины его гибели?
АУТОИММУННЫЕ БОЛЕЗНИ.
ИММУНОДЕФИЦИТЬЕ ПАТОФИЗИОЛОГИЯ СПИДа
1. Пациентка И., 36 лет, жалуется на резко выраженное недомогание, 
ноюшие боли в крупных суставах, повышение температуры тела до 38,2° 
С, головную боль и появление ярко-розовой сыпи на коже лица. Из анам- 
ггеза известно, что пациентка И. месяц назад вернулась из Гьинеи-Биссау, 
где в течение 3 месяцев находилась в служебной командировке. Перед по- 
езд1сой пациентка была вакцинирована против гепатита А и геморрагиче­
ской лихорадки. По возвращении из командировки пациентка переболела 
тяжёлой аденовирусной инфекцией, осложнившейся острым гнойным пра­
восторонним отитом.
Данные объективного осмотра: кожные покровы тела бледные, на ко­
же лица -  дискоидные ярко-розовые образования, возвышающиеся над по­
верхностью кожи, локализующиеся на коже лба, щёк и переносицы. Щито­
видная железа не увеличена. Пальпируются околоушные и подчелюстные 
лимфатические узлы. В лёгких жёсткое дыхание, рассеянные сухие хрипы. 
Тоны сердца приглушены, ритмичные, ЧСС -  92 в минуту, АД -  135/85 мм 
рт. ст. Живот мягкий, чувствительный в правом подреберье. Печень на 2 
см вь!ступает ниже края реберной дуги. Синдром доколачивания слабопо­
ложительный с обеих сторон.
Данные лабораторных анализов:
Анализ крови общий: эритроциты -  3,0x10'‘/л, Нв -  100 г/л, ЦП -  0,8, 
лейкоциты -  4,0x10%, палочкояд. -  3%, сегментояд. -  70%, эозинофилы -  
1%, базофилы -  1%, моноциты -  3%, лимфоциты -  22%, тромбоциты -  
150x1 о ’/л, СО Э-44 мм/час. Обнаружены LE-клетки.
Анализ мочи общий: цвет -  с/ж, мутная, реакция -  кислая, уд. вес -  
1031, сахар -  нет, белок -н-+, эритроциты -  10-15 в п/зр, лейкоциты -  10-12 
в п/зр.
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Анализ крови биохимический: общий белок -  80 г/л; увеличено со­
держание гаптоглобнна, СРБ, фибриногена. Обнаружены ЦИК в диагно­
стическом титре и антитела к ДНК. Положительная прямая реакция Кум­
бса.
На основании данных анамнеза и результатов обследования диагно­
стирована системная красная волчанка.
Охарактеризуйте наиболее вероятные причины и механизмы разви­
тия заболевания у пациентки. Каков этиопатогенез заболевания у данной 
пациентки? Оцените характер и механизмы нарушений функций внутрен­
них органов у пациентки. Каков характер и механизмы проявления откло­
нений в лабораторных анализах? Реакции гиперчувствительности какого 
типа лежат в основе патогенеза расстройств, выявленных у пациентки И.? 
Охарактеризуйте эти реакции. Какое лечение: этиотропное, патогенетиче­
ское или симптоматическое можно использовать у данной пациентки? От­
вет обоснуйте. Предложите принцип терапии системной красной волчанки.
2. Пациентка А., 26 лет, жалуется на боли ноющего характера в левой 
половине грудной клетки, одышку при обычной физической нагрузке, вы­
раженную общую слабость, потливость, перебои в работе сердца. Из анам­
неза известно, что пациентка в течение последних 10 лет страдает хрони­
ческим тонзиллитом. В последние 2 года отмечает увеличение частоты за­
болеваний ангинами -  3-4 раза в год, преимущественно в осенне-весенний 
период. Настоящее заболевание связывает с ангиной, перенесенной 2 не­
дели назад. В течение 7 дней пациентка получала амоксициллин 0,5 г х 3 
раза в день; жаропонижающие препараты и антигистаминные препараты. 
При объективном осмотре установлено следующее: температура тела - 
37,3° С, кожные покровы бледные, лёгкий цианоз губ. Тоны сердца при­
глушены, аритмичные, ЧСС -  94 в минуту, АД - 110/70 мм рт. ст. В лёгких 
единичные влажные хрипы в нижних отделах лёгких. Живот мягкий, без­
болезненный. Печень у края реберной дуги. Стул и мочеиспускание без 
особенностей. Отеков нет. Анализ крови общий -  гипохромная анемия 
лёгкой степени выраженности, лейкоциты -  9,8x10%, СОЭ-31 мм/ч.
Анализ крови биохимический -  увеличение содержания СРБ, фибри­
ногена, гаптоглобнна, ЦИК -400  ед. Анализ мочи без патологии.
Был взят мазок из зева на флору и ее чувствительность к антибиоти­
кам. Получен массивный рост |3-гемолитического стрептококка группы А, 
устойчивого к амоксициллину и цефалоспорину и чувствительного к тоб- 
рамицину и ципрофлоксацину.
При рентгенографии лёгких обнаружено увеличение размеров тени 
сердца и застойные явления в лёгких.
ЭКГ -  ритм синусовый, ЧСС - 90 в минуту. Частые желудочковые и 
предсердные экстрасистолы.
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о  развитии какой формы патологии можно думать у пациентки А? 
Ответ обоснуйте. Охарактеризуйте роль патогенных микроорганизмов и 
значение воспаления в механизмах развития аутоиммунных болезней. Ка­
кие проявления острофазовой реакции, развивающейся при воспалении, 
обнаруживаются у пациентки? Назовите механизмы их возникновения.
3. У пациента Т. 20 лет, страдающего сахарным диабетом I типа, по­
сле аппендэктомии отмечаются нагноение и замедленное рубцевание опе­
рационной раны. Проводимое лечение антибиотиками (с учетом чувстви­
тельности микрофлоры) малоэффективно. Сохраняется субфебрилитет 
(37,2-37,4°С). При обследовании: глюкоза плазмы крови 9 ммоль/л, сниже­
ние двигательной активности и переваривающей способности нейтрофи­
лов. Каковы причины и механизмы нарушения функций нейтрофилов у 
данного пациента? Имеется ли зависимость между нарушением функции 
нейтрофилов, нагноением и медленным заживлением раны? Ответ аргу­
ментируйте. Почему у пациента с гнойным процессом температура повы­
шена незначительно?
4. В детскую областную клиническую больницу посту'пил мальчик 
К., 8 лет. Его родителей беспокоит частое развитие у ребенка отитов, ри­
нитов, ангин, конъюнктивитов, бронхитов, пневмоний и энтероколитов. 
Настоящая госпитализация связана с подозрением на развитие подострого 
септического эндокардита.
При обследовании выявлено: лейкопения за счет значительного 
снижения числа лимфоцитов, в основном их Т-пула, и в меньшей мере В- 
лимфоцитов; уменьшение содержания в крови Jg.A и JgE (на 40 и 50% со­
ответственно), уровень JgG -  на нижней границе нормы; реакция лимфо­
цитов на фитогемаглютинин снижена.
Какая форма патологии иммунной системы развилась у ребенка? От­
вет обоснуйте. Каковы его причины, механизм развития и последствия для 
здоровья ребенка? Объясните факты снижения реакции лимфоцитов на 
фитогемаглютинин и значительного уменьшения содержания в крови JgA 
и JgE при нормальной концентрации JgG? Какие проявления заболевания у 
ребенка в большей степени могут являться результатом снижения уровня 
JgA, а какие -  JgE?
5. Ребенок И. (мальчик) в возрасте 3-х недель поступил в приемный 
покой детской больницы с тетаническими судорогами. При объективном 
осмотре выявлены гипертелоризм, низко посаженные уши с вырезками на 
ушной раковине, скошенные вниз глазные щели. При аускультации сердца 
выслушивается грубый систолический шум во всех точках. Содержание 
кальция в сыворотке крови снижено. Внутривенно вве,ден глюконат каль-
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ция, судорожный синдром купирован. При дальнейшем обследовании ре­
бенка выявлена гипоплазия паращитовидных желез и тимуса.
Какую форму патологии следует заподозрить у ребенка? Охарактери­
зуйте патогенез расстройств, выявленных у него. Какие клинические про­
явления иммунодефицита могут развиться у ребенка в дальнейшем?
6. Ребенок С., 2 года 2 месяца (девочка), направлен на консультацию к 
ачлергологу-иммунологу. В возрасте 1 года у ребенка диагностирована 
атаксия. В течение своей жизни девочка 4 раза перенесла острый гнойный 
синусит. При осмотре окулиста на конъюнктиве правого глазного яблока 
выявлены 2 телеангиэктазии. Телеангиэктазии выявлены также на ладон­
ных поверхностях обеих кистей рук. Имеются ли признаки иммунодефи­
цита у ребенка? О какой форме патологии следует думать у девочки? 
Сформулируйте прогноз для здоровья и жизни ребенка.
7. Ребенок О. 10 лет (мальчик) поступил в аалергологическое отделе­
ние в связи с рецидивирующим отеком рук, затруднением дыхания и бо­
лями в животе. Из анамнеза известно, что в течение 2 лет отек верхних ко­
нечностей развивался неоднократно, без видимой причины, не сопровож­
дался болью и зудом и исчезал без лечения в течение нескольких суток. 
Появление отека в настоящее время также не было связано с действием ка­
ких-либо факторов, но сопровождалось охриплостью голоса, коликопо­
добными болями в животе и диареей. Был заподозрен иммунодефицит, 
связанный с недосгатком ингибитора Срэстеразы системы комплемента. 
Каковы механизмы рецидивирующего отека при этой форме патологии? 
Объясните механизмы возникновения симптомов, выявленных у ребенка.
8. Пациентка А., 2 месяца, поступила в приемный покой стационара с 
высокой температурой тела (39” С), аргериазьной гипотензией и тахикар­
дией. Ребенок заторможен. Родители сообщили, что ребенок ранее был 
госпитализирован со сходными симптомами в возрасте 2-х недель. При 
осмотре выявлен афтозный стоматит, справа в легких выслушиваются су­
хие хрипы. При рентгенографии легких обнаружена сливная пневмония 
правого легкого. Врачом стационара заподозрен иммунодефицит. Какова 
наиболее вероятная причина иммунодефицита у ребенка? Какие генетиче­
ские дефекты обуславливают его развитие? Каков прогноз для здоровья 
ребенка?
9. Пациент X. 18 лет поступил в приемный покой стационара с жало­
бами на повышение температуры тела до 38” С, боль в проекции гайморо­
вых пазух и затруднение носового дыхания. Диагностирован острый гай­
морит. Из анамнеза известно, что ранее у пациента неоднократно развива­
лись острые синуситы; дважды он перенес нижнедолевую пневмонию, а в
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течение нескольких последних лет страдает хронической диареей. Запо­
дозрен общин вариабельный иммунодефицит.
Какие формы инфекционной патологии наиболее часто встречаются 
при этой разновидности первичного иммунодефицита? Каковы патофизио­
логические механизмы их развития? Какие формы патологии также могут 
развиться у пациента X.? Предложите подходы к лечению иммунодефици­
та у пациента.
10. Пациент И., 30 лет, в течение последнего года состоящий на учете 
у врача-нарколога по месту жительства в связи с героиновой наркоманией 
(вводит героин внутривенно), поступил в приемный покой стационара с 
жалобами на выраженную одышку. Он сообщил, что в течение последнего 
месяца у него сохраняется повышенная температура тела (37,2 -  37,8° С), 
его беспокоит выраженная потливость, особенно в ночное время, а также 
малопродуктивный кашель. При объективном осмотре выявлено: пациент 
возбужден, ЧД -  20 в минуту, ЧСС -  112 В минуту, температура тела 39°С. 
Дыхание везикулярное, хрипов нет. При рентгенологическом исследова­
нии легких -  диффузные инфильтраты в легких. Насыщение гемоглобина 
артериальной крови кислородом -  88%. Заподозрена пневмоцистная пнев­
мония.
Какая наиболее вероятная форма патолО|Т1и могла вызвать оппортуни­
стическую инфекцию у пациента? Каков патогенез иммунодефицита при 
этой форме патологии?. Охарактеризуйте течение основного заболевания у 
пациента И. Какие изменения могут наблюдаться в организме пациента 
при его прогрессировании?
ПАТОФИЗИОЛОГИЯ ОПУХОЛЕВОГО РОСТА
1. Пациент М., 46 лет, обратился к врачу с жалобами на выраженную 
слабость, головокружение, постоянный сухой кашель с малым количест­
вом мокроты. 15 лет тому назад принимал участие в ликвидации аварии на 
атомной электростанции. Работает на химическом предприятии, произво­
дящем лаки и краски. В течение 25 лет курил по 10-15 сигарет в день. Год 
тому назад курение прекратил из-за ухудшения самочувствия. При брон­
хоскопии обнаружена опухоль главного правого бронха.
Какой фактор является наиболее вероятной причиной возникновения 
опухоли? Ответ необходимо обосновать. Какие факторы могли способст­
вовать реализации действия канцерогена? Каковы возможные механизмы 
их действия? Какие механизмы противоопухолевой защиты должны были 
активироваться у данного пациента? Почему они оказались несостоятель­
ными?
50
2. Пациент Ш., 53 лет, заключил Договор о прохождении ежегодной 
диспансеризации в поликлинике по месту жительства. Жалоб не предъяв­
ляет, общее состояние удовлетворительное, при объективном осмотре у 
пациента не выявлено никакой патологии. Однако пациент сообщил, что 
ранее у его отца в возрасте 55 лет выявили рак толстого кишечника. В ам­
булаторных условиях пациенту выполнено исследование кала с целью вы­
явления в нем скрытой крови. Проба Грегерсена положительная. При ко- 
лбноскопии у пациента выявлена аденокарцинома сигмовидной кишки. О 
мутации какого (каких) гена (генов) следует думать у пациента Ш.? Ответ 
обоснуйте. Охарактеризуйте последовательность изменений генетического 
аппарата эпителиальных клеток кишечника пациента при развитии адено­
карциномы сигмовидной кишки. Чем можно объяснить наличие скрытой 
крови в кале у пациента?
3. Пациент Г., 52 лет, в течение 30 лет страдающий хроническим гаст­
ритом, предъявляет жалобы на общую слабость, повышение температуры 
до 37,2°С, плохой аппетит, отвращение к мясной пище. За последние пол­
года похудел на 5,5 кг. Результаты лабораторных методов исследования 
указывают на наличие гипохромной железодефицитной анемии и пониже­
ние кислотности желудочного сока. При фиброгастроскопии обнаружена 
опухоль пилорического отдегш желудка. Мог ли хронический гастрит стать 
причиной опухоли желудка? Каков механизм развития симптомов, имею­
щихся у пациента?
4. Пациент К., 32 лет, безработный, страдает язвенной болезнью же­
лудка.- При исследовании биоптата слизистой желудка, взятого из области 
язвенного дефекта, выявлено наличие Helicobacter Pylori. Пациенту'назна­
чено лечение антибактериальными и антисекреторными препаратами. Од­
нако из-за невозможности приобрести антибактериальные препараты «ан- 
тихеликобактерная» терапия не проводилась. После лечения антисекре- 
торнь!ми препаратами состояние пациента К. улучшилось, от ФГДС- 
контроля пациент отказался и далее к врачу не обращался. Спустя 6 лет К. 
жалуется на общую слабость, быструю утомляемость, потерю в весе около 
10 кг, а также отвращение к пище, особенно мясной. Диагностирована аде­
нокарцинома желудка. Назовите предполагаемые механизмы возникнове­
ния аденокарциномы желудка у пациента К. Можно ли считать обнару­
женный симптомокомплекс «малых признаков Савицкого» (слабость, 
утомляемость, отвращение к мясной пище) ранним проявлением злокаче­
ственной опухоли желудка, базируясь на современных представлениях о 
механизмах развития опухолевого процесса? Ответ обоснуйте.
5. У пациентки В., 47 лет, страдающей алиментарным ожирением П 
ст. (рост — 160 см, вес -  85 кг), в верхне-наружном квадранте правой мо­
лочной железы выявлено уплотнение округлой формы, до 2 см в диаметре, 
плотно-эластической консистенции, безболезненное при пальпации. В 
правой подмышечной впадине пальпируются увеличенные до размеров 
фасоли лимфатические узлы. Диагностирован рак молочной железы. Из 
анамнеза известно, что первая менструация появилась у пациентки в 12- 
летнем возрасте. Пациентка замужем, имеет сына, которого родила в 35- 
летнем возрасте. Пациентке выполнена мастэктомия, проведено несколько 
курсов лучевой терапии. Однако, несмотря на проведенное лечение, она 
потеряла в весе 18 кг, у нее прогрессировала слабость, ее стали беспокоить 
боли в грудной клетке, усиливающиеся при вдохе и кашле, а также тошно­
та, рвота. При внешнем осмотре -  пациентка вялая, заторможена, тонус 
мышц конечностей снижен. При обследовании пациентки в печени и реб­
рах выявлены метастазы опухоли. Содержание кальция в плазме крови 
значительно превышает нормальную величину.
Какие факторы могли способствовать развитию рака молочной желе­
зы у пациентки? Охарактеризуйте механизмы метастазирования злокачест­
венной опухоли. Имеются ли у данной пациентки проявления паранеопла- 
стического синдрома, и если да, то каков их патогенез? Чем вызвана зна­
чительная потеря веса у пациентки?
6. Пациентка Р., 42 лет, направлена на стационарное лечение в гине­
кологическое отделение для остановки дисфункционального маточного 
кровотечения, продолжающегося в течение 12 дней. Пациентке выполнено 
раздельное диагностическое выскабливание полости матки и цервикально­
го канала. При гистологическом исследовании полученного материала вы­
явлена железистая гиперплазия эндометрия, в эндометрии обнаружены 
атипичные клетки. От оперативного лечения Р. категорически отказалась, 
и далее на прием к врачу-гинекологу не являлась. Спустя 3 года в связи с 
резким ухудшением состояния Р. вновь обратилась к врачу-гинекологу. 
Диагностирован рак тела матки с метастазами в прямую кищку, мочевой 
пузырь и КОС1И таза.
Охарактеризуйте механизмы опухолевой трансформации и опухоле­
вой прогрессии.
7. Пациентка В., 65 лет, обнаружила на передней поверхности правой 
голени «родимое пятно» тёмно-коричневого цвета, возвышающееся над 
поверхностью кожи, безболезненно, с гладкой поверхностью. Из анамнеза 
известно, что пациентка ранее многократно отдыхала на курортах. Загора­
ла, не пытаясь защищаться от солнечного излучения, несмотря на светлый 
цвет кожи. Пациентка обратилась к онкологу. Госпитализирована в онко­
логический диспансер, где при экстренной биопсии и микроскопии полу­
ченных клеток диагностирована меланома. Пациентке выполнено опера­
тивное лечение: удалена кожа с подкожной клетчаткой и регионарными
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лимфатическими узлами в области передней поверхности голени. При 
микроскопическом исследовании препарата с удалённой опухолью диаг­
ностирована меланома кожи голени II ст. (по Кларку). После выполненно­
го оперативного вмешательства пациентка выписана, ей рекомендовано 
диспансерное наблюдение у онколога. Спустя год после оперативного ле­
чения при диспансерном осмотре выявлено увеличение пахового лимфати­
ческого узла справа до размеров перепелиного яйца. Пациентка вновь гос­
питализирована, ей выполнена лимфадэнэктомия справа. При микроскопи­
ческом исследовании препарата удалённого лимфатического узла в нём 
обнаружены клетки меланомы. Пациентке выполняется химиотерапевти­
ческое лечение цитостатиками.
Сформулируйте свои представления о причинах и механизмах воз­
никновения злокачественной опухоли кожи (меланомы) у пациентки В. 
Какие условия могли способствовать возникновению у нее меланомы? Как 
называется появление клеток меланомы в правом лимфатическом узле по­
сле удаления очага опухоли кожи голени? Каковы механизмы этого явле­
ния?
8. Пациент В., 46 лет, в течение 15 лет страдающий неспецифическим 
язвенным колитом с преимущественным вовлечением в патологический 
процесс сигмовиднои и прямой кищок, в течение последних нескольких 
месяцев отмечает учащение появления примесей крови в кале, общую сла­
бость, снижение аппетита. При колоноскопии выявлены несколько поли­
позных образований нисходящего отдела сигмовидной кишки, из которых 
взята биопсия. При гистологическом исследовании биоптата выявлены 
атипичные клетки. Объясните механизмы развития рака толстой кишки 
при хроническом воспалительном заболевании кишечника.
9. Пациентка И., 56 лет, обратилась к врачу-терапевту с жалобами на 
кашель в течение последних 3 месяцев, похудание, немотивированную 
общую слабость, снижение аппетита. Приём антибиотиков и отхаркиваю­
щих препаратов не устранили кашель. Из анамнеза известно, что пациент­
ка никогда не курила; в её семье курильщиков нет, но отец И. умер в 62- 
летнем возрасте от рака лёгкого. Пациентка в течение последних 15-ти лет 
работает поваром в китайском ресторане, последний раз проходила профи­
лактический осмотр полгода назад, во время которого у неё не было выяв­
лено никакой патологии. Известно также, что в течение 5 лет пациентка 
принимала пероральные контрацептики; в настоящее время у неё сохране­
ны регулярные менструальные циклы. Семья пациентки проживает в част­
ном доме с печным отопление на окраине города, вблизи маслоэкстракци­
онного завода. Пациентка осмотрена, ей рекомендовано обследование, в 
ходе которого выявлен периферический рак правого лёгкого. Пациентка 
госпитализирована, ей выполнена лобэктомия правого лёгкого. При гисто­
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логическом исследовании препарата опухоли диагностирована аденокар­
цинома. В послеоперационном периоде пациентка получила 2 курса поли­
химиотерапии (цитостатики одновременно с ингибитором тирозиновой 
киназы рецептора эпидермального фактора роста). Через год пациентка 
обследована, прогрессирования опухолевого процесса у неё не выявлено.
Охарактеризуйте этиопатогенез рака лёгкого у некурящей пациентки.
10. У пациента К., 40 лет, при проведении УЗИ органов брюшной 
полости обнаружено увеличение левой почки. Компьютерная томография 
выявила образование размером 0,8х4,0х2,0 см у верхнего полюса левой 
почки. В связи с этим пациент К. был госпитализирован. При обследова­
нии в стационаре: Нв -  185 г/л, эритроциты -  7,7х10'^/л, ретикулоциты - 
20%, лейкоциты 4,0х10’/л, тромбоциты - 250х10’/л, гематокрит -  68%, со­
держание эритропоэтина в крови на 22% выше нормы, АД -  145/90 мм рт. 
ст. Гистологическое исследование биопсии образования правой почки: ги­
пернефрома. Произведено оперативное удаление опухоли, в течение по­
следующего месяца самочувствие пациента улучшилось, а лабораторные 
показатели нормализовались.
Каковы этиология и патогенез гипернефромы? Каковы механизмы 
развития симптомов, наблюдающихся у пациента? Охарактеризуйте изме­
нения лабораторных показателей, выявленных у пациента. Каковы их при­
чины и механизмы?
11. Пациентка 3., 46 лет, обратилась к урологу с жалобами на частое 
мочеиспускание с наличием крови в моче, слабость, недомогание. Паци­
ентке проведена цистоскопия, в ходе которой было выявлено опухолевид­
ное разрастание в области шейки мочевого пузыря диаметром 1,5 см. Был 
взят биоптат этой ткани и прилегающей слизистой оболочки. Гистологиче- 
ское исследование биоптата: ткань опухолевидного разрастания состоит из 
правильно расположенных клеток, но местами имеются скопления ати­
пичных клеток. Из анамнеза известно, что пациентка в течение 20 лет ра­
ботает на ковровом комбинате в красильном цехе. Какой вид опухоли раз­
вился у пациентки? Какова возможная причина развития опухоли? Какие 
механизмы противоопухолевой защиты оказались неэффективными у па­
циентки?
12. Пациент П., 68 лет, злоупотребляющий алкоголем и в прошлом 
перенесший вирусный гепатит, жалуется на слабость, периодический 
подъём температуры до 39 °С, пожелтение кожных покровов, снижение 
массы тела, послабление стула. При обследовании установлено следую­
щее: кожные покровы желтушны, пальпируется плотный край печени, ас­
цит. При проведении компьютерной томографии в правой доли печени на 
фоне диффузных изменений определяется очаговое образование размером
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до 2,5-3,0 см в диаметре. Во время эзофагогастродуодентескопии выявлено 
варикозное расширение вен пищевода I-III степени.
Результаты лабораторных исследований: общий анализ крови: гемо­
глобин -115 г/л, эритроциты -  3,1>«10'^л, лейкоциты 7,2x10%. Биохимиче­
ский анализ крови: билирубин общий -  80 мкмоль/л (N - 8,5-20,5 
мк:иоль/л), прямой -  25 мкмоль/л (N - 0-5,1), АлАТ -  45 (N - 5-25 МЕ/л), 
АсАТ -  40 (N - 5-25 МЕ/л), ЩФ -  320 (N - 30-85МЕ/л), холестерин -  7,2 
ммоль/л (N < 5,2 ммоль/л), общий белок -  58 г/л, альбумин -  48% (N 56,5- 
66,5%), глобулин -  52% (N - 33,5-43,5%), альфа-фетопротеин -  97 МЕ/мл 
{N - 0-10 МЕ/мл), протромбиновый индекс -  65% (N - 80-105%), АЧТВ -  
60 с (N - 35-50 с).
Какое заболевание следует предположить у пациента? Каковы этиоло­
гия и патогенез этого заболевания? Охарактеризуйте патогенез рас­
стройств, возникщих у данного пациента.
13; У пациентки К., 46 лет, при профилактическом осмотре в верхне­
наружном квадранте правой молочной железы выявлено образование 
овальной формы размерами 2 x 3  см, плотной консистенции, малоболез­
ненное при пальпации. В правой подмыщечной впадине обнаруживаются 
увеличенные до размеров фасоли лимфатические узлы, плотные, слегка 
болезненные, не спаянные с окружающими тканями. Пациентка направле­
на в онкологический диспансер, где диагностирован рак правой молочной 
железы III ст. Из анамнеза известно, что первая менструация появилась у 
К. в 12-летнем возрасте. Кровные родственницы пациентки, с ее слов, он­
кологическими заболеваниями не страдали. Пациентка не замужем, детей 
не имеет. В течение 5 лет с целью предохранения от беременности прини­
мала эстроген-гестагенсодержащие пероральные контрацептики. Десять 
лет назад у пациентки выявили фиброзно-кистозную мастопатию обеих 
молочных желез, были даны рекомендации, которые пациентка не выпол­
няла.
Развитие настоящего заболевания связывает с отдыхом на курорте 
полгода назад, где в течение месяца загорала «top-less». Какие факторы 
способствовали развитию рака молочной железы у пациентки К.? Каковы 
механизмы участия этих факторов в канцерогенезе? Можно ли полагать, 
что развитие онкологического заболевания у пациентки К. было иниции­
ровано избыточным воздействием солнечного излучения? Ответ аргумен­
тируйте.
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ПАТОФИЗИОЛОГИЯ ЭКСТРЕМАЛЬНЫХ СОСТОЯНИЙ: 
ОБМОРОК, КОЛЛАПС, КОМА, СТРЕСС.
ДЕЙСТВИЕ НА ОРГАНИЗМ ИОНИЗИРУЮЩЕЙ РАДИАЦИИ.
ЛУЧЕВАЯ БОЛЕЗНЬ
1. Пациентка К., 14 лет, принимала ванну в течение 30 минут (темпе­
ратура воды составляла 42-44°С). Пациентка почувствовала головокруже­
ние, шум в ушах, резкую слабость. При попытке встать К. потеряла созна­
ние, упала в ванну. Первая помощь была оказана матерью, которая затем 
вызвала бригаду скорой медицинской помощи. Объясните механизмы раз­
вития синкопального состояния в данном случае. Предложите способы па­
тогенетической терапии обморока у К.
2. Пациента Н., 20 лет, после перенесенного диффузного миокардита 
стали беспокоить перебои в работе сердца, общая слабость. После незна­
чительной физической нагрузки внезапно почувствовал себя плохо, поте­
рял сознание, упал. Пульс в области наружных сонных артерий -  24 в ми­
нуту. К какому типу можно отнести синкопальное состояние? Назовите 
механизмы его возникновения.
3. Пациент А., 35 лет, руководящий работник промыщленного пред­
приятия, страдает артериальной гипертензией, ожирением II ст., стабиль­
ной стенокардией напряжения. После острого выраженного психоэмоцио­
нального стресса А. почувствовал сильные боли за грудиной сжимающего 
характера, потерял сознание. Доставлен в приемный покой стационара, где 
диагностирован трансмуральный инфаркт миокарда передне­
перегородочной области левого желудочка. Какие, на ваш взгляд, факторы 
способствовали возникновению инфаркта миокарда у данного пациента и 
почему?
4. Пациент К., 73 лет, страдающий диффузной гиперплазией предста­
тельной железы III степени, ишемической болезнью сердца и дисцирку- 
лярной атеросклеротической энцефалопатией 11 ст., ночью при посещении 
туалета, испытывая затруднения при мочеиспускании, при натуживании 
потерял сознание и упал. Жена пациента подняла его, оказала первую ме­
дицинскую помощь и вызвала бригаду скорой медицинской помощи. При 
объективном осмотре пациенга установлено следующее: сознание сохра­
нено, ориентирован в месте, времени и собственной личности. АД -  130/70 
мм рт. ст., ЧСС -  84 в минуту. Тоны сердца ритмичные, приглущены. В 
лёгких везикулярное дыхание, хрипов нет. Живот мягкий, пальпируется 
увеличенный мочевой пузырь (верхний его край на 3 см ниже пупка). На 
ЭКГ отрицательной динамики не зарегистрировано. Пациенту выполнена 
катетеризация мочевого пузыря, по катетеру получено 800 мл мочи. Даны
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рекомендации. Какая форма неотложного состояния развилась у пациента 
К.? Охарактеризуйте её причины и механизмы развития.
5. Пациентка Р., 57 лет, в течение 5 лет страдает ишемической болез­
нью сердца с периодически возникающими аритмиями. После перенесён­
ной стрессовой с»ггуации почувствовала себя плохо; появились сердцебие­
ние, головокружение, гиперемия лица. Вскоре пациентка потеряла созна­
ние. Врачом скорой медицинской помощи снята ЭКГ, диагностирован па­
роксизм желудочковой тахикардии (частота сердечных сокращений -  186 в 
минуту). Пароксизм нарушения ритма купирован; восстановился синусо­
вый ритм, пациентка пришла в себя. Ей даны рекомендации по дальней­
шему лечению. Объясните причины и механизмы потери сознания при па­
роксизмальной желудочковой тахикардии. Какая форма экстремального 
состояния развилась у пациентки? Ответ обоснуйте.
6. Студентка И., 19 лет, обратилась на станцию переливания крови для 
кровосдачи. И. осмотрена терапевтом, представила все необходимые 
справки о состоянии здоровья. Перед кровосдачей состояние пациентки 
удовлетворительное. АД -  120/70 мм рт. ст., пульс -  72 в минуту, удовле­
творительных свойств. После кровосдачи 400 мл крови девушка почувст­
вовала резкую общую слабость, шум в ушах, потемнение в глазах и уси­
ленное потоотделение. АД -  70/50 мм рт. ст., ЧСС -  104 в минуту. Оказана 
неотложная медицинская помощь. Через 20 минут состояние девущки 
улучщилось, АД -  105/65 мм рт. ст., пульс -  88 в минуту, удовлетвори­
тельных свойств. Ещё через 30 mhhj't наблюдения девущка отправлена до­
мой в удовлетворительном состоянии. Какая форма патологии развилась у 
девущки? Ответ обоснуйте. Охарактеризуйте причины и механизмы разви­
тия этой формы патологии.
7. Школьный врач-педиатр был вызван учителем к учащемуся 6-го 
класса, потерявшему сознание на перемене. При осмотре выявлено: кож­
ные покровы ребенка бледные, влажные. Ребенок без сознания. После 
вдыхания нашатырного спирта мальчик пришёл в себя. АД -  100/60 мм рт. 
ст., ЧСС -  56 ударов в минуту. При расспросе выяснилось, что группа из 4 
школьников 11-12 лет на перерыве, пытаясь с целью развлечения «ввести 
друг друга в транс» надавливали друг другу на глазные яблоки. Постра­
давший спустя 1 минуту после начала воздействия потерял сознание. Ка­
кая форма патологии развилась у ребёнка? Ответ обоснуйте. Каковы меха­
низмы потери сознания в этом случае?
8. Пациент В., 48 лет, страдает хроническим алкоголизмом в течение 
15 лет. 3 года назад у него диагностирован алкогольный цирроз печени. 
Несмотря на настойчивые рекомендации лечащего врача полностью отка­
57
заться от употребления алкоголя, пациент ежедневно принимал 100-150 г 
алкогольных плодово-ягодных напитков. В связи с резким ухудшением со­
стояния здоровья пациента его женой на дом был вызван участковый тера­
певт. При объективном осмотре; общее состояние крайне тяжёлое. Сопо­
розное состояние, дезориентирован в месте, времени и собственной лично­
сти. «Хлопающий» тремор конечностей, судорожные миоклонические по­
дёргивания скелетных мышц конечностей. Временами появляется пара­
нойяльный бред, желание убегать от мнимых преследователей. Дыхание 
частое, шумное, слышен «печеночный» запах в выдыхаемом воздухе. 
Кожные покровы ярко-жёлтой окраски. На коже груди и живота -  много­
численные кровоизлияния. АД -  90/60 мм рт. ст., пульс -  84 в минуту, 
аритмичный. Размеры печени уменьшены, печень плотная. Асцит. Стула 
не было в течение 3 дней. Пациент госпитализирован, через сутки после 
поступления в стационар наступила смерть.
Какая форма патологии явилась непосредственной причиной смерти 
пациента В.? Ответ обоснуйте. Охарактеризуйте причины и механизмы 
развития этой формы патологии. Какие разновидности этой формы патоло­
гии по механизму развития вам известны? Назовите их отличительные 
особенности.
9. Женщина Ш., 33 лет, обнаружена прохожими в сквере возле мага­
зина в бессознательном состоянии, в летней одежде на траве возле скамей­
ки. На расстоянии слышен сильный запах алкоголя. Прохожими вызвана 
бригада скорой медицинской помощи. При объективном осмотре обнару­
жено: сознание отсутствует. Кожные покровы бледные, холодные, влаж­
ные. Зрачки расширены, плохо реагируют на свет. На одежде -  следы 
рвотных масс. АД -  70/40 мм рт. ст., пульс -  102 удара в минуту, слабого 
наполнения. В лёгких -  дыхание ослаб.ченное. Пациентка не реагирует на 
раздражители, отмечаются единичные судорожные подёргивания мышц. 
Бригадой скорой медицинской помощи пациентка доставлена в токсиколо­
гическое отделение стационара. Концентрация этанола в крови -  2,5%о. 
После проведения необходимых реанимационных мероприятий пациентка 
пришла в сознание, однако у неё развилась двухсторонняя аспирационная 
пневмония. При осмотре гинекологом также выявлена беременность в сро­
ке 12-14 недель. Установлено, что пациентка не работает, состоит на дис­
пансерном учёте у нарколога в течение 3 лет. Какая форма патологии раз­
вилась у пациентки, и каковы осложнения этой формы патологии?
10. Пациент Р., 48 лет, в течение 18 лет страдает хроническим гломе- 
рулонефритом. В последние 3 года в связи с развитием у него терминаль­
ной стадии хронической почечной недостаточности пациенту регулярно 
проводились процедуры программного гемодна11иза. В зечение последних 
нескольких месяцев интервалы между процедурами гемодиализа сущест-
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венно сократились, а состояние пациента, несмотря на проводимое лече­
ние, заметно ухудшилось. Пациента беспокоит выраженная общая сла­
бость, головная боль, тошнота; несколько раз в день возникает рвота. Про­
ведена коррекция лечения, однако через сутки пациент стал сонлив, затор­
можен. При объективном осмотре установлено: сознание спутанное, на во­
просы не отвечает. Дыхание Чейна-Стокса. Кожные покровы со следами 
расчётов и кровоизлияний, бледные. При аускультации лёгких прослуши­
вается шум трения плевры. Тоны сердца глухие, аритмичные, выслушива­
ется шум трения перикарда. АД -  170/90, пульс -  82 в минуту. Суточное 
количество мочи -  50 мл. Живот напряжён. Повышены сухожильные реф­
лексы.
Общий анализ крюви: эритроциты -  2,5х10'^/л, Нв -  70 г/л, СОЭ -  32 
мм/ч. Биохимический анализ крови: мочевина -  38 ммоль/л, креатинин -  
358 мкмоль/л, [Na^] - 158 ммоль/л, pH артериальной крови - 7,22, [НСОз ] -  
14 ммоль/л, [СГ] -  95 ммоль/л.
Какое осложнение терминальной хронической почечной недостаточ­
ности развилось у пациента Р.? Назовите причины и механизмы рас­
стройств, возникающих в организме, при этой форме патологии. Охарак­
теризуйте разновидность нарушения кислотно-основного равновесия кро­
ви у пациента.
11. Пациент К., 50 лет, доставлен в приёмный покой инфекционной 
больницы с жалобами на неоднократную рвоту, частый, жидкий стул в те­
чение последних 2 суток. Госпитализирован с диагнозом: пищевая токси- 
коинфекция. Находясь в палате, пациент потерял сознание. При объектив­
ном осмотре: зрачки сужены, реакция их на свет вялая, глазные яблоки 
мягкие, кожа сухая, тургор её снижен. Дыхание частое, поверхностное. За­
пах ацетона в выдыхаемом воздухе не ощущается. АД -  100/70 мм рт. ст. 
Температура тела -  37,6 °С. Лабораторное исследование: глюкозурия без 
ацетонурии, глюкоза плазмы крови -  50 ммоль/л, гематокрит 60%, гемо­
глобин -  180 г/л, эритроциты -  7,1X ю'^/л; лейкоциты - 11 х 10%, осмотиче­
ское давление плазмы -  700 мосм/л. При расспросе родственников стало 
известно, что в течение 10 лет пациент страдает сахарным диабетом 11 ти­
па. Какое осложнение сахарного диабета развилось у пациента? Каковы 
его этиология и патогенез? Сравните данные лабораторных анализов паци­
ента с их нормальными значениями. Объясните возможные механизмы 
развития патологических изменений со стороны крови и мочи у пациента 
К.
12. Пациент А., 64 лет, поступил в реанимационное отделение в бес­
сознательном состоянии. Кожные покровы желтушны. Определяется «пе­
чёночный» запах изо рта. Дыхание Чейна-Стокса. Зрачки широкие, с пол­
ным отсутствием реакции на свет; симптом плавающих глазных яблок, су­
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хожильные рефлексы ослаблены. Периодически появляются судороги. Со 
стороны сердечно-сосудистой системы: тахикардия, снижение артериаль­
ного давления, глухость сердечных тонов. У пациента обнаруживаются 
кожные кровоизлияния, температура тела повышена. На электроэнцефало­
грамме доминируют гиперсинхронные дельта-волны. Со слов родственни­
ков, пациент злоупотребляет алкогольными напитками, может использо­
вать в качестве алкоголя стеклоочиститель и другие спиртосодержащие 
технические жидкости.
Результаты лабораторных исследований: анализ крови: гемоглобин - 
ПО г/л, эритроциты -  3,1>‘10'^/л, лейкоциты 12,0x10%, тромбоциты 
150,0х 10%. Анализ мочи: протеинурия, микрогематурия, определяется 
билирубин. Биохимический анализ крови: билирубин общий -  200 
мкмоль/л (N - 8,5-20,5 мкмоль/л), АлАТ -  55 (N - 5-25 МЕ/л), АсАТ -  35 (N 
- 5-25 МЕ/л), общий белок -  58 г/л, альбумин -  48% (N - 56,5-66,5%), гло­
булин -  52% (N - 33,5-43,5%), протромбиновый индекс — 60% (N - 80- 
105%), АЧТВ -  60 с (N -'35-50 с), глюкоза - 2,8 ммоль/л, мочевина 2,8 
ммоль/л (N - 4,2 -  8,3 ммоль/л).
Какое неотложное состояние развилось у пациента? Каков патогенез 
симптомов и синдромов, развивщихся у пациента?
13. Пациентке С., 30 лет, в составе глюкозо-калиевой смеси медицин­
ской сестрой ошибочно введено инсулина в 2,5 раза больше, чем необхо­
димо. После завершения капельного введения глюкозо-калиевой смеси С. 
стала беспокоить выраженная общая слабость, чувство голода. Спустя 40 
минут пациентка С. случайно обнаружена медицинским персоналом без 
сознания, с фибриллярными подёргиваниями мышц конечностей. Паци­
ентке С. оказана экстренная медицинская помощь, взята кровь для иссле­
дования концентрации в ней глюкозы. Содержание глюкозы в перифери­
ческой крови пациентки составляет 1,9 ммоль/л. О развитии какой формы 
патологии можно думать у пациентки С.? Что, на ваш взгляд, явилось ос­
новной причиной развития этой формы патологии? Каковы механизмы на­
рушения деятельности ЦНС в этих условиях?
14. Через сутки после общего внешнего воздействия ионизирующего 
излучения в дозе 3 Гр у пострадавшей появились головная боль, возбужде­
ние, тошнота, однократная рвота. Картина периферической крови: эритро­
циты - 3,5х10'^ /л; лейкоциты - 9,6x10%; тромбоциты -  160,0x10%. Лей­
коцитарная формула: нейтрофилы: сегментоядерные - 77%, палочкоядер­
ные - 3%; эозинофилы - 1%; базофилы - 0; лимфоциты - 13%, моноциты - 
6%. Какие патологические изменения наблюдаются в крови пациентки? 
Каковы механизмы их развития? Для какой формы острой лучевой болезни 
и какого ее периода они характерны? Ответ обоснуйте.
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15. У пациента, подвергшегося внешнему облучению рентгеновскими 
лучами в дозе 6 Гр, развилась язвенно-некротическая ангина. При осмотре 
пациента: кожные покровы бледные, с многочисленными кровоизлияния­
ми в виде экхимозов. Картина периферической крови: эритроциты - 
2,4х10’^ /л; тромбоциты -  40,0х10’/л; лейкоциты - 3,3х10’/л. Лейкоцитарная 
формула: нейтрофилы: сегментоядерные- 45%, палочкоядерные - 1%; эо- 
зинофилы- 0; базофилы - 0; лимфоциты - 50%; моноциты - 4%.
Какая форма острой лучевой болезни развилась у пациента? О каком 
периоде заболевания следует думать у пациента? Назовите наиболее веро­
ятные механизмы развития у пациента язвенно-некротической ангины и 
геморрагического синдрома.
ПАТОФИЗИОЛОГИЯ ШОКА. СИНДРОМ РАЗДАВЛИВАНИЯ.
ТЕРМИНАЛЬНЫЕ СОСТОЯНИЯ.
ПОНЯТИЕ О РЕАНИМАЦИИ ОРГАНИЗМА
1. Пострадавший В., 42 лет, доставлен в клинику с множественными 
переломами правой нижней конечности. Диагностирован травматический 
шок. Больному оказана квалифицированная хирургическая помощь. .С про­
гностической целью был произведен комплекс биохимических исследова­
ний крови. При этом, в частности, установлено следующее: общий белок - 
58 г/л, альбумины - 26 г/л; креатинин плазмы - 141,6 мкмоль/л; азот оста­
точный - 42 ммоль/л; мочевина - 2 ммоль/л. Чем объясняется снижение ко­
личества белка и альбуминов в плазме крови у пациента? Каковы причины 
увеличения содержания креатинина в плазме? Укажите причины гиперазо­
темии в данном случае. Как объяснить уменьшение содержания мочевины 
в плазме крови у пациента? Сделайте заключение о степени тяжести шока 
у пациента.
2. Пациент К., 28 лет, доставлен в хирургическое отделение через 15 
минут после огнестрельного ранения. Пациент в сознании, громко и много 
говорит, просит о помощи. Временами стонет. Лицо бледное, покрытое 
“холодным” потом. Зрачки расширены, роговицы блестящие. Артериаль­
ное давление - 140/100 мм рт. ст. Пульс 90 в минуту, напряженный. Дыха­
ние частое. Какая форма патологии развилась у пострадавшего? Почему 
повысилось артериальное давление у этого пациента?
3. Пациент Р., 23 лет, во время автомобильной катастрофы получил 
множественные переломы конечностей, ушибы головы, туловища. В кли­
нику доставлен через 1 час после травмы. Пациент в тяжелом состоянии, 
без сознания. Бледен, покрыт “холодным” потом. Пульс едва прощупыва­
ется. АД — 60/10 мм рт. ст. Какая форма патологии развилась у пациента?
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Дайте патофизиологическую характеристику этому патологическому про­
цессу.
4. Врач скорой помощи на месте автомобильной аварии для остановки 
массивного кровотечения из бедренной артерии у пострадавшего наложил 
жгут на конечность, осуществил подкожное введение морфина и стимуля­
торов сердечной деятельности.
Объективные данные: АД - 70/40 мм рт. ст., пульс 120 в минуту, опре­
деляется только на сонных, бедренной и подмышечных артериях. Несмот­
ря на проведенные лечебные мероприятия, состояние пострадавшего на 
глазах у врача продолжает ухудшаться; обращает на себя внимание выра­
женный акроцианоз, больной громко стонет от боли, дыхание становится 
редким, судорожным, в акте дыхания участвуют вспомогательные дыха­
тельные мышцы лица и шеи. Для активации дыхания врач также подкож­
но ввел стимулятор дыхательного центра - лобелии. Однако, и после этого 
характер дыхания не изменился. Было принято решение начать искусст­
венную вентиляцию легких и срочно транспортировать пострадавшего в 
лечебное учреждение. Чем можно объяснить отсутствие обезболивающего 
эффекта после введения морфина? Исходя из знаний о патогенезе гипово- 
лемического шока, интерпретируйте неэффективность других вводимых 
пострадавшему лекарственных средств (стимуляторов сердечной деятель­
ности, лобелина).
5. Пациентка Е., 24 лет, доставлена в приемный покой стационара в 
тяжёлом состоянии после криминального аборта, выполненного на дому 9 
дней назад в сроке беременности 14-15 недель. При объективном осмотре: 
температура тела -  39,8 °С. Кожные покровы бледные, сухие. Тоны сердца 
приглушены; аритмичные, ЧСС -  140 в минуту, АД -  80/60 мм рт. ст. В 
лёгких -  ды.хание ослабленное, ЧД -  24 в минуту. Живот напряжён; болез­
ненный при пальпации в надлобковой области. Стул был 3 дня назад. Мо­
чеиспускание свободное, безболезненное. Отёков нет. При гинекологиче­
ском осмотре выявлено: алые кровянистые выделения из половых путей. 
Матка увеличена до размеров гусиного яйца. При УЗИ матки в её полости 
выявлены остатки плодного яйца. Выполнено выскабливание полости мат­
ки. До начала антибиотикотерапии взят образец венозной крови для посе­
ва. В образце крови получен рост Staphylococcus aureus и Pseudomonas ae­
ruginosa. Назначен амоксициллина клавулонат. В течение 2 суток после на­
значения антибиотикотерапии температура тела ниже 38,9°С не снижалась. 
На 2-е сутки после поступления пациентки в стационар у нее развилась 
выраженная артериальная гипотензия; несмотря на адекватную инфузион­
ную терапию, суточный диурез уменьшился до 400 мл в сутки. Появилась 
спутанность сознания. Пациентка переведена в реанимационное отделение 
областной больницы, где амоксициллина клавулонат заменён карбапене-
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MOM и ванкомицином. Результаты исследования кислотно-основного рав­
новесия артериальной крови; РаСОг -  30 мм рт. ст, pH артериальной крови 
-  7,30, [НСОз ] -  18 ммоль/л. Содержание лактата в венозной крови -  3,3 
ммоль/л (N -  0,9-1,7 ммоль/л).
Анализ крови общий: эритроциты - 2,75>«10' /^л, Нв -  70 г/л, ЦП -  
0,7, лейкоциты-25х10%, палочкояд.-13% юные - 5%, сегментояд. - 60%, 
лимфоциты - 12%, моноциты - 4%, эозинофилы - 6%. Общий анализ мочи: 
мутная, уд. вес -  1029; белок -  0,02 г/л, сахар +, лейкоциты - 10-12 в п/зр, 
эритроциты -  15-20 в п/зр. Анализ крови биохимический; глюкоза -  5,8 
ммоль/л, общ. белок -  55 г/л, мочевина -  10,2 ммоль/л, креатинин -  180 
мк.моль/л, билирубин общ. -  35 мкмоль/л, биллирубин пр. -  7,2 мкмоль/л.
При УЗИ сердца выявлено расширение всех его полостей; СВ увели­
чен, несмотря на снижение фракции выброса (ФВ -  32%).
Несмотря на адекватные реанимационные мероприятия, у пациентки 
развился ДВС-синдром, и при явлениях пргрессирующей сердечно­
сосудистой и полиорганной недостаточности наступила смерть пациентки 
Е.
Какая форма патологии привела к гибели пациентки? Какой этиоло­
гический фактор инициировал развитие патологического процесса у паци­
ентки? Какая стадия патологического процесса развилась у пациентки? . 
Ответ аргументируйте. Имеются ли признаки гипоперфузии внутренних 
органов у пациентки, и, если да, то каковы механизмы их возникновения? 
Каковы механизмы возникновения системной воспалительной реакции у 
пациентки? Какие виды гипоксии наблюдались у пациентки? Охарактери­
зуйте механизмы их развития. Дайте интерпритацию показателям биохи­
мического анализа крови пациентки. Какова прогностическая значимость 
этих изменений? Назовите характер и механизмы нарушений функций 
сердечно-сосудистой системы у пациентки К.
6. Пациент К., 22 лет, разнорабочий в колхозе, обратился в приёмный 
покой сельской участковой больницы с жалобами на боли в животе, выра­
женную общую слабость, сердцебиение. 3 часа назад у пациента была 
обильная рвота жидкостью тёмно-коричневого цвета. Из анамнеза извест­
но, что пациента в течение месяца беспокоили сильные ноющие боли в 
животе, усиливающиеся ночью и спустя 3-4 часа после еды. Боль ирради­
ровала в правое подреберье и уменьшалась после употребления пищи, и 
особенно -  молока. За 4 дня до возникновения рвоты боли у пациента уси­
лились.
При объективном осмотре установлено: температура тела -  36,3 °С, 
кожные покровы холодные, бледные, сухие. Пациент возбуждён. Пульс -  
98 ударов в минуту, слабого наполнения. АД -  110/70 мм рт. ст. В лёгких 
дыхание везикулярное, хрипов нет, ЧД -  24 в минуту. Тоны сердца, рит­
мичные, приглушены. Живот напряжён в эпигастрии, болезненный при
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поверхностной пальпации. Печень у края реберной дуги. Стула не было в 
течение 2 дней. Мочеиспускание безболезненное. Отёков нет.
Анализ крови общий: эритроциты -  4,0x10'^/л, Нв -  130 г/л, лейко­
циты - 9,8х10’/л. Гематокрит -  40%. Анализ мочи общий: цвет -  с/ж, мут­
ная, реакция -  кислая, уд. вес -  не определён (недостаточно мочи), белок 
нет, сахар -  нет, лейкоциты -  1-2 в п/зр, эпит. клетки -  2-4 в п/зр; соли -  
оксалаты. При пальцевом исследовании прямой кищки проба Грегерсена 
позволила выявить наличие в кале скрытой крови.
Можно ли считать, что у пациента К. развилось неотложное состоя­
ние, и если да, то что, по вашему мнению, было его причиной? Имеются ли 
у пациента признаки гипоперфузии органов и тканей, и если да, то какие? 
Оцените характер изменения деятельности сердечно-сосудистой системы 
пациента. Чем обусловлены изменения? Интерпретируйте характер изме­
нений в лабораторных анализах. Как бы вы оценили степень тяжести со­
стояния пациента? Нуждается ли он в оказании неотложной помощи, и, ес­
ли да, какие способы патогенетической терапии вы могли бы предложить?
Спустя 1 час после поступления в стационар (инфузионная терапия не 
проводилась) АД снизилось до 90/60 мм рт. ст., причём ЧСС возросла до 
106 ударов в минуту, уровень гемоглобина в крови снизился до 110 г/л, ге­
матокрит составил 36%. О чём свидетельствуют указанные, изменения? 
Ответ необходимо обосновать.
ПАТОФИЗИОЛОГИЯ КРОВИ:
АНЕМИИ
1. При плановом обследовании беременной А., 23 лет (срок беремен­
ности -  20 недель) были получены следующие результаты лабораторных 
исследований. Анализ крови общий: эритроциты -  3,5х Ю'^л, Нв -  112 г/л, 
ЦП -  0,85, лейкоциты -  6,0хЮ’/л, СОЭ -  21 мм/час. Анализ крови биохи­
мический: общая железосвязывающая способность сыворотки крови -  64 
мкмоль/л (N -  45-62,5 мкмоль/л); концентрация ферритина -  28 нг/мл (N -  
30-300 нг/мл). Женщина чувствует себя удовлетворительно, жалоб не 
предъявляет. Дайте интерпретацию результатов общего и биохимического 
анализов крюви. О какой форме патологии может идти речь у пациентки? 
Ответ обоснуйте. Укажите прогностическую значимость выявленных из­
менений. Какой совет вы могли бы дать беременной А. после выявления в 
результатах анализов вышеуказанных изменений?
2. Пациентка О., 24 лет, жалуется на общую слабость, быструю утом­
ляемость, сердцебиение, одышку при физической нагрузке, выпадение во­
лос, желание употреблять в пищу сырое мясо, а также на появившееся не­
давно пристрастие вдыхать запах ацетон-содержащих жидкостей. Больной
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себя считает в течение последних 3 месяцев. Из анамнеза известно, что до 
начала заболевания 4 года подряд пациентка являлась активным донором 
крови (кровь сдавала 3-4 раза в год по 500 мл). Последняя сдача крови ~ 2 
года назад. Г од назад родила ребенка, который получал грудное вскармли­
вание в течение 5 месяцев.
Рост пациентки -  164 см, вес -  60 кг. При объективном осмотре: кож­
ные покровы бледные, “заеды” в углах рта. Пульс -  86 ударов в минуту, 
АД -  105/70 мм рт. ст. Тоны сердца приглушены, в точке Боткина-Эрба 
выслушивается мягкий систолический шум.
Ан. крови общий: эритроциты -  2,9x1 о' /^л, Нв -  80 г/л. В мазке крови 
выявлены эритроциты различных размеров (от 5 до 11 мкм) и формы. Уро­
вень железа сыворотки -  10,1 мкмоль/л (N -  12,5 -  30 мкмоль/л). Общая 
железосвязывающая способность сыворотки крови — 71,3 мкмоль/л (N — 
45,0-62,5 мкмоль/л). Содержание ферритина в сыворотке крови -  21 нг/мл 
(N -  30-300 нг/мл).
О каком виде анемии можно думать у данной пациентки? Назовите 
наиболее вероятные причины и механизмы ее развития. Какие причины 
возникновения трофических расстройств у пациентки? Рассчитайте цвет­
ной показатель крови. К какому виду анемий по величине цветного показа­
теля можно отнести эту форму патологии? Дайте интерпретацию показате­
лей, характеризующих содержание железа в сыворотке крови.
3. Пациент Р., 34 лет, жалуется на выраженную общую слабость, го­
ловные боли, плохой сон, боли в конечностях, особенно в верхних, потерю 
аппетита, периодические боли в животе спастического характера. Из анам­
неза известно, что в течение последних 5 лет пациент кустарным способом 
изготавливал сувениры из глины с глазированным покрытием. Почувство­
вал себя плохо около месяца назад. При объективном обследовании выяв­
лено: кожные покровы землистого цвета, узкая лиловая кайма на деснах. 
Ан. крови общий: эритроциты -  3,2х 10'‘/л, гемоглобин -  92 г/л, лейкоциты 
-  5,5x10’/л, СОЭ -  12 мм/ч. При морфологическом исследовании мазка 
крови выявлены мишеневидные эритроциты, а также эритроциты с выра­
женной базофильной пунктацией. Уровень железа сыворотки -  42,1 
мкмоль/л (N -  12,5-30 мкмоль/л). В моче резко увеличено содержание б- 
аминолевулиновой кислоты, в кале-уровень копропорфирина.
Охарактеризуйте анализ периферической крови пациента. Какую при­
чину заболевания вы можете предположить? О чем может свидетельство­
вать повышение уровня б-аминолевулиновой кислоты в моче и копропор­
фирина в кале? Предположите последствия длительного увеличения со­
держания железа в крови. Предложите методы патогенетической терапии 
формы патологии, выявленной у пациента.
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4. У пациентки О., 43 лет, в течение 5 лет страдающей хроническим 
гломерулонефритом, осложнившимся интермиттирующей хронической 
почечной недостаточностью, выявлена гипохромная анемия средней сте­
пени тяжести. Лечение препаратами железа в течение месяца не привело к 
улучшению гематологических показателей. Каковы наиболее вероятные 
причины и механизмы развития анемии у пациентки? Какие исследования 
вы бы назначили для установления вида этой анемии? Почему препараты 
железа были неэффеетивными в лечении анемии? Какие бы подходы к ' 
коррекции анемии у пациентки О. предложили бы вы?
5. Пациент Р., 43 лет, находится на стационарном лечении в отделе­
нии противотуберкулёзной больницы в связи с туберкулёзным поражени­
ем позвоночника. Из анамнеза известно, что 10 лет назад у пациента впер­
вые диагностировали очаговый туберкулёз сегмента 8г правого лёгкого. 
Пациент лечился; был выписан домой с рекомендациями наблюдаться у 
врача-фтизиатра. Пациент вёл асоциальный образ жизни: злоупотреблял 
алкоголем; к фтизиатру являлся нерегулярно, рекомендации не выполнял. 
В настоящее время получает комбинированную противотуберкулёзную те­
рапию, в т.ч. изониазид. Спустя 7 дней после начала лечения при исследо­
вании периферической крови выявлены следующие изменения: анемия 
лёгкой степени выраженности с наличием сидероцитов; в сыворотке крови 
концентрация сывороточного железа на верхней границе нормы, а ОЖСС -  
снижена. Каковы причины и механизмы развития анемии у пациента Р.? 
Какие условия способствовали возникновению этого вида анемии у паци­
ента?
6. Двухлетняя девочка И. наблюдается педиатром по поводу хрони­
ческого пиелонефрита. Относится к группе часто болеющих детей (ОРВИ 
8-10 раз в год). В 1,5 года перенесла энтеровирусную инфекцию, после че­
го страдает функциональными нарушениями желудочно-кишечного тракта 
в виде периодических болей в животе, неустойчивого стула, метеоризма. 
Результаты планового обследования: гемоглобин -  108 г/л, железо сыво­
ротки -  13,4 мкмоль/л, ферритин -  9 мкг/л, анизо- и пойкилоцитоз эритро­
цитов. Какое осложнение развилось у ребенка? Каков его предполагаемый 
механизм? От вет обоснуйте.
7. Пациент К., 19 лет, страдает системной склеродермией (хрониче­
ским системным воспалительным заболеванием соединительной ткани и 
мелких сосудов, характеризующимся фиброзно-склеротическими измене­
ниями кожи, внутренних органов, сосудов). При осмотре -  состояние 
удовлетворительное. Кожные покровы бледные, обнаружены уплотнение и 
атрофия кожи кистей, стоп, голеней; уплотнение и атрофия мышц. Двига­
тельная активность локтевых и лучезапястных суставов ограничена из-за
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их контрактур. Печень выступает на 2 см из-под края правой реберной ду­
ги.
При гастродуоденоскопии обнаружена деформация складок слизи­
стой оболочки желудка, 12-перстной кишки. При исследовании мочи вы­
явлена небольшая протеинурия. Анализ крови: Нв -  85 г/л, эритроциты 
1,8х10'^, обнаружены макроциты и микроциты. Ретикулоцитоз. СОЭ -  35 
мм/ч. Результаты биохимического анализа крови: альбумины 48% (N - 56- 
66%), фибриноген 5 г/л (N - 2-4 г/л), гаптоглобин 2 г/л'(М - 0,9-1,4 г/л). Сы­
вороточное железо и ОЖСС снижены. Увеличено количество непрямого 
билирубина. Обнаружены ЦИК. Пунктат костного мозга: сочетание эрит- 
робластического и мегалобластического типов кроветворения. Объясните 
патогенез развития анемии у данного пациента.
8. У ребенка Н., 8 лет, с раннего детства отмечается периодическое 
пожелтение кожных покровов. Объективно: кожные покровы с легким ли­
монно-желтым оттенком. Живот несколько увеличен в размерах, отмечает­
ся нерезко выраженная гепато- и спленомегалия. Ан. крови общий: эрит­
роциты -  3,0х10'^/л, гемоглобин -  87 i/л, лейкоциты -  7,3x10%, СОЭ -  17 
мм/ч. При микроскопии мазка крови: размеры эритроцитов -  5-6 мкм, 
форма их округлая, центральное просветление отсутствует. Охарактери­
зуйте изменения, обнаруженные в анализе крови. Чем, на ваш взгляд, они 
могут быть обусловлены?
9. Пациент Б., 35 лет, ликвидатор последствий аварии на атомной 
электростанции, спустя 5 лет после аварии жалуется на выраженную об­
щую слабость, шум в ушах, сердцебиение, головную боль, кровоточивость 
десен, частые носовые кровотечения, высыпания на коже гнойничкового 
характера. Ан. крови общий: гемоглобин -  75 г/л, эритроциты -  2,8х10'%, 
ретикулоциты -  1%о, лейкоциты -  3,1x10%, СОЭ -  14 мм/ч, тромбоциты -  
120,0x10%. В пунктате костного мозга резко уменьшено количество кле­
точных элементов крови на фоне увеличения содержания жира. Охаракте­
ризуйте изменения анализа периферической крови и пунктата костного 
мозга. Каковы наиболее вероятные причины и патогенез этого заболева­
ния? Есть ли у пациента проявления геморрагического синдрома, и, если 
да, то назовите его причину и механизмы возникновения. Каким образом 
может измениться у пациента длительность кровотечения, определяемая 
по методу Дюке?
10. Пациент Е., 39 лет, страдает тяжелой формой хронического энте­
рита. В течение последних 2-3 месяцев у него усилились общая слабость и 
утомляемость, появилось чувство “ватных ног’? Кожные покровы бледные, 
слегка желтушны, лицо одутловато. Язык несколько увеличен в размерах, 
сосочки его атрофированы, на боковых поверхностях языка имеются еди-
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ничные афты. Пульс 90 ударов в минуту, ритмичный. Тоны сердца при­
глушены. При аускультации легких выслушивается везикулярное дыхание. 
Живот мягкий, болезненный при пальпации в околопупочной и правой 
подвздошной области.
Ан. крови общий; гемоглобин -  110 г/л, эритроциты -  3,2х10'^л, ЦП -  
1,27, лейкоциты -  6,9x1 О^ /л, сегментоядерные — 86% (количество сегмен­
тов ядер в нейтрофилах -  6-9), моноциты -  2%, лимфоциты -- 12%. Разме­
ры эритроцитов -  от 6 до 14 мкм, в некоторых эритроцитах выявляется ба- 
зофильная пунктация.
Охарактеризуйте результаты анализа периферической крови Н. Что 
могло быть причиной развития анемии у данного пациента? Каков ее пато­
генез? Почему, на ваш взгляд, кожные покровы у пациента желтушны? 
Охарактеризуйте причины и механизмы изменений лейкоцитарной форму­
лы пациента.
11. У пациента М., страдающего витамин В|2-дефицитной анемией, 
появились неуверенность при ходьбе и парестезии в нижних конечностях, 
были случаи падения, особенно в темное время суток. Связаны ли, по- 
вашему мнению, эти симптомы с дефицитом витамина В|2 в организме? 
Если, да, то каков характер и механизмы этой взаимосвязи?
12. У пациента С. 35 лет диагностирована В|2- дефицитная анемия. В 
сыворотке крови и желудочном соке обнаружены антитела (Jg G) к антиге­
нам цитоплазмы париетальных клеток желудка. Уровень гастрина сыво­
ротки крови 250 пг/мл (норма до 150 пг/мл). Объясните механизм развития 
анемии и гипергастринемии у С. Каковы этиология и патогенез анемии у 
пациента?
13. Мальчик К., 7 лет, родился в семье мужчины-белоруса и женщины 
-  гражданки Марокканской Республики. Родители ребенка практически 
здоровы. До настоящего времени ребенок болел ветряной оспой (3 года на­
зад), редко -  простудными заболеваниями. Настоящее заболевание разви­
лось остро: температура тела повысилась до 37,5° С, появились сухой ка­
шель, насморк. Участковым педиатром поставлен диагноз ОРВИ и назна­
чен бисептол (сульфаниламидный препарат) в дозе 240 мг по 1 таблетке 2 
раза в день. Мальчик, желая быстрее выздороветь, тайком от родителей 
вечером принял 7 таблеток бисептола-240 однократно. К утру следующего 
дня у ребенка обнаружили темную мочу, пожелтевшие склеры, появились 
понос, рвота, температура тела повысилась до 39,3° С. Ребенок был госпи­
тализирован в стационар в экстренном порядке.
Ан. крови общий; гемоглобин -  90 г/л, эритроциты -  3,1х10'^/л, лей­
коциты -  9,9x10°/л, СОЭ -  20 мм/ч. В эритроцитах обнаружено большое 
количество телец Гейнца. Биохимический анализ крови: увеличено содер-
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жание непрямого билирубина и снижено содержание гаптоглобина. Экс­
пресс-методом в эритроцитах мальчика обнаружено снижение активности 
глюкозо-6-фосфат дегидрогеназы.
Объясните причину ухудшения состояния ребенка и изменения кар­
тины периферической крови при передозировке бисептола. Какой формой 
патологии страдает ребенок? Как наследуется эта форма патологии? Каков 
патогенез этой формы патологии? Гемолиз какого вида — внутрисосуди­
стый или внесосудистый развился у ребенка? Ответ обоснуйте. Что пред­
ставляют собой тельца Гейнца?
14. В терапевтическое отделение стационара поступил пациент С., 45 
лет, которого беспокоят слабость, утомляемость, головокружение, шум в 
ушах, повышение температуры тела в пределах 37,1® - 37,3® С. Пациент от­
мечает плохой аппетит, боли в эпигастральной области после приема пи­
щи, ощущение жжения в кончике языка. При объективном исследовании: 
кожа бледная с лимонным оттенком, склеры субиктеричны. Язык малино­
вого цвета, с атрофией сосочков. Выявлены также тотальная атрофия сли­
зистой оболочки желудка, гистаминоустойчивая ахилия. Ан. крови общий; 
эритроциты - 1,3х10'^л; Нв -58г/л; ЦП - 1,3; ретикулоциты - 0,2%о; тром­
боциты - 120x10%; лейкоциты - 2,8x10%; эозинофилы - 1%; базофилы - 0; 
нейтрофщты: юные - 1%, палочкоядерные - 8%, сегментоядерные - 45%; 
лимфоциты - 40%, моноциты -■ 5%, СОЭ - 30 мм/ч. В мазке - анизоцитоз, 
пойкилоцитоз, макроцитоз, кольца Кебота, тельца Жоли, полисегментиро- 
ванные нейтрофилы. При исследовании пунктата костного мозга - мега- 
лобластный тип кроветворения. Какие патологические изменения обнару­
живаются у пациента? Сравните показатели анализа периферической кро­
ви пациента с показателями в норме, укажите имеющиеся отклонения. Вы­
скажите ваши предположения о характере заболевания, его этиологии и 
патогенезе.
15. У пациента с наследственной гемолитической анемией после пе­
реливания свежей (не хранившейся) крови произошло увеличение интен­
сивности гемолиза эритроцитов. При ультрамикроскопическом исследова­
нии эритроцитов больного в их мембранах выявлены многочисленные по­
ры. Какой вид гемолиза (внутри- или внесосудистый) преобладает у паци­
ента? На основании исследования каких лабораторных показателей можно 
судить о наличии гемолиза вообще и о его виде - в частности? Какой вид 
наследственной гемолитической анемии имеется у пациента? Каков меха­
низм усугубления гемолиза эритроцитов после переливания свежей крови 
при данном виде анемии?
16. У пациентов, страдающих гемолитической анемией (ферментопа- 
тией), явление гемолиза эритроцитов, спровоцированное приемом анти-
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бактериальных лекарственных средств либо другими причинами, как пра­
вило, прекращается самостоятельно после появления в крови ретикулоци- 
тоза. Дайте объяснение этой закономерности.
17. У пациента Ф., страдающего серповидноклеточной анемией раз­
вился некроз эпифиза малоберцовой кости. Каков его механизм развития?
18. У пациента А., страдающего серповидноклеточной анемией, на­
блюдается уменьшение размеров печени и селезенки, которые в течение 
последних 10 лет были значительно увеличены. О каком явлении идет 
речь? Каков механизм его развигия?
19. Пациент Р., 27 лет, работник предприятия, изготовляющего лаки 
и краски, поступил в стационар с жалобами на озноб и покраснение мочи 
после перенесенного им переохлаждения. Температура тела пациента - 
39"С. При обследовании выявлено, что селезёнка выступает из-под левого 
подреберья на 2 см, печень не пальпируется. Ан. крови общий; эритроциты
- 2,9х10'^л, тромбоциты - 180х10’/л, лейкоциты - 8х10’/л. Осмотическая 
резистентность эритроцитов понижена (0,54-0,31% NaCI). В сыворотке 
крови обнаружены двухфазные холодовые, гемолизины в титре 1:64. Об-.- 
щий билирубин сыворотки крови 65 мкмоль/л, прямой билирубин -  5,8 
мкмоль/л. В моче в период обострения в значительном количестве обна­
ружен гемоглобинурийный детрит. Диагностирована пароксизмальная хо­
лодовая гемоглобинурия. Каков механизм развития данного заболевания?
20. Ребёнок Д., 5 лет, поступил в приёмный покой детской больницы 
с жалобами на сильные боли в нижних конечностях, боли в животе колю­
щего характера. При объёктивном осмотре установлено: состояние сред­
ней тяжести. Кожные покровы бледные, склеры желтушны. Температура 
тела -  37,5 °С. Пульс -  102 удара в минуту, АД -  110/60 мм рт. ст. Тоны 
сердца ритмичные, приглушены. В лёгких дыхание пуэрильное. Отёков 
нет. Живот при поверхностной пальпации напряжён. Печень на 1 см вы­
ступает из-под края правой рёберной дуги. При топографической перкус­
сии выявлено увеличение размеров селезёнки. Отёков нет. Экстренно взят 
общий анализ крови. Получены следующие результаты: Эр -  3,0х ю' /^л, Нв
-  100 г/л, ЦП — 0,85, лейкоциты - 9,0х10^л, СОЭ -  15 мм/час; анизоцитоз, 
пойкилоцитоз; наряду с нормальными эритроцитами, обнаружены эритро­
циты, по форме напоминающие веретено.
Дальнейший расспрос матери ребёнка выявил, что несколько поко­
лений семей матери и отца проживали в Брестской области, в Полесье, а 
дедушка матери страдал от «какой-то болезни крови» и желтухи. У ребён­
ка заподозрена серповидно-клеточная анемия. Охарактеризуйте патогенез 
расстройств, развивающихся при серповидно-клеточной анемии. Какой
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вид гемолиза эритроцитов развивается при этой форме патологии? Какие 
исследования могут подтвердить наличие гемолиза у ребёнка? Каковы ме­
ханизмы развития и проявления окклюзионных кризов, развивающихся 
при серповидно-клеточной анемии?
ПАТОФИЗИОЛОГИЯ КРОВИ: 
ЛЕЙКОЦИТОЗЫ. ЛЕЙКОПЕНИИ. ЛЕЙКОЗЫ
1. Военнослужащий срочной службы А., 19 лет, жалуется на боли в 
правой половине грудной клетки, слабость, головную боль, озноб, сухой 
кащель, повышение температуры тела до 39,2°С. Получен следующий ана­
лиз крови:
Нв -140  г/л
Эритроциты -  5,0х10'^/л 
Лейкоциты-14,0x10%
СОЭ -  28 мм/час 
Миелоциты-1 %
Метамиелоциты -  5%
Палочкоядерные-12%
Сегментоядерные -  72%
Лимфоциты -  8%
Моноциты — 3%
Охарактеризуйте изменения лейкоцитарной формулы военнослужащего. 
Чем обусловлены эти изменения и каков механизм их возникновения? 
Предположите характер заболевания пациента.
2. У пациента М., 55 лет, после оперативного лечения флегмоны бедра 
состояние тяжелое, наблюдаются озноб, высокая температура тела (39- 
4l'’C) с суточными колебаниями 3-5°С, тахикардия, одышка. Результаты 
анализа крови: лейкоциты - 40x10%; базофилы - 0%; эозинофилы - 0%; 
нейтрофилы: промиелоциты - 3%, миелоциты - 7%, метамиелоциты (юные) 
- 20%, палочкоядерные - 28%, сегментоядерные - 30%, лимфоциты - 11%, 
моноциты - 1%; гемоглобин -  120 г/л, эритроциты -  3,8><10'%; тромбоци­
ты - 180х10'%; СОЭ -  50 мм/час. Каковы характер и механизмы измене­
ний гематологических показателей у пациента М.? Как называется такая 
реакция крови? Какой механизм ее возникновения? С какой патологией 
крови следует проводить дифференциальный диагноз?
3. Женщина М. обратилась к участковому врачу-педиатру со своим 
сыном 3-х лет, посещающим детское дошкольное учреждение. Мать отме­
чает плохой аппетит у ребёнка в течение последнего месяца; его повышен­
ную утомляемость и раздражительность. В последнюю неделю присоеди-
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нился кожный зуд, а также зуд в области анального отверстия, что привело 
к беспокойному сну ребёнка. Мать связывает появление зуда с упозребле- 
нием ребёнком шоколада неделю назад (50 г однократно). Ранее шоколад 
ребёнок в пищу не употреблял. Назначено обследование. Результаты ана­
лиза крови ребёнка: Нв -  120 г/л. Эр -  4,0х10'^л, ЦП -  1,0, лейкоциты - 
8,5х10’/л, палочкоядерные - 2%, сегментоядерные - 38%, базофилы -  1%, 
эозинофилы - 9%, лимфоциты - 48%, моноциты - 2%, СОЭ -  10 мм/час. 
Содержание глюкозы в крови натощак -  4,7 ммоль/л.
Охарактеризуйте изменения, обнаруженные в общем анализе крови. 
Какие формы патологии могут сопровождаться такими изменениями гема­
тологических показателей? О какой форме патологии можно думать у ре­
бёнка? Ответ обоснуйте. Какие дополнительные методы исследования вы 
бы рекомендовали для уточнения диагноза?
4. После длительного лечения цитостатиками пациента С., страдаю­
щего острым гломерулонефритом, у него развилась некротическая ангина. 
Каким образом могло измениться у пациента общее количество лейкоци­
тов в лейкограмме больного? Каков механизм такого изменения? Чем обу­
словлен некротический характер ангины?
5.1 щциентка Т. 55 лет в течение 10 лет страдает хроническим атрофи­
ческим гастритом со сниженной секреторной функцией желудка. Охарак­
теризуйте анализ крови пациентки:
Н в-95 г/л
Эритроциты -  3,3x1 о'^л 
ЦП-1,15 
СОЭ -  19 мм/час 
Лейкоциты -  3,4x10'*/л 
Эозинофилы -  1%
Базофилы -  1%
Миелоциты -  0%
Юные -  0%
Палочкоядерные -  0%
Сегментоядерные -  84%, количество сегментов в нейтрофилах -  7-9 
Лимфоциты -  8%
Моноциты -  6%
О какой форме патологии идет речь? Каков патогенез этой формы па­
тологии?
6. Пациент Н. 39 лет, обратился к врачу с жалобами на выраженную 
общую слабость, сильные боли в горле при глотании, носовые кровотече­
ния. При объективном осмотре: миндалины гиперплазированы, большая 
часть их поверхностей покрыта гнойным налетом, на поверхности правой
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миндалины — изъязвление. Диагностирована язвенно-некротическая анги­
на, пациенту назначено лечение и обследование. На 3-й день после начала 
лечения получен следующий общий анализ крови пациента Н.;
Гемоглобин — 85 г/л 
Эритроциты -  3,0х10'^'л 
СОЭ -  52 мм/час 
Лейкоциты -  281,0х 10 /^л 
Миелобласты -  55%
Эозинофилы -  1%
Миелоциты -  0%
Палочкоядерные -  3%
Сегментоядерные -  20%
Лимфоциты — 19%
Моноциты -  2%
Тромбоциты — 90,0x10’/л
Охарактеризуйте изменения анализа периферической крови пациента. О 
какой форме патологии идет речь в данном случае? Ответ обоснуйте. На­
зовите синдромы, отмечающиеся при этом заболевании. Каковы механиз­
мы их возникновения?
7. Пациентка Р. 68 лет обратилась к врачу с жалобами на появление 
припухлых образований в паху; в подмыщечных впадинах, в области шеи. 
Пациентка также отмечает, что в последние полгода ее стали беспокоить 
частые простудные заболевания, утомляемость, потливость. При объек­
тивном осмозре выявлено: кожные покровы бледные. Шейные, подчелю­
стные, подмышечные и паховые лимфатические узлы увеличены до разме­
ров голубиного яйца, эластической консистенции, безболезненные при 
пальпации. Общий анализ крови пациентки Р. представлен ниже:
Г емоглобин -  79 г/л 
Эритроциты -  2,8х10'^/л 
СОЭ -  39 мм/час 
Лейкоциты -  89,0x10’/л 
Эозинофилы -  0%
Базофилы -  0%
Палочкоядерные -  0%
Сегментоядерные -  10%
Лимфоциты -  82%
Моноциты -  8%
В мазке крови -  большое количество телец Боткин?:-Клейна- 
Гу мпрехта.
Оцените характер изменений периферической крови пациентки Р. Что 
представляют собой обнаруженные в мазке крови тельца Боткина-Клейна- 
Гумпрехта? Каким заболеванием, на ваш взгляд, страдает пациентка Р.?
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Назовите механизмы развития гиперпластического и интоксикационного 
синдромов при данном заболевании.
8. Пациент В., 41 год, безработный, жалуется на выраженную общую 
слабость, потливость, быструю утомляемость, повышение температуры те­
ла до 37,5 — 37,8°С в течение 3 месяцев, чувство тяжести в подреберьях. В. 
проведено комплексное обследование.
Какие изменения в анализе периферической крови пациента вы обна-' 
руживаете?
Нв -  100 г/л
Эритроциты -  3,0x10'^/л 
Лейкоциты -  60,0x10’/л 
СОЭ -  38 мм/час 
Промиелоциты -  6%
Миелоциты -  25%
Метамиелоциты -  18%
Палочкоядерные — 7%
Сегментоядерные -13%
Эозинофилы -  15%
Базофилы -.5%
Лимфоциты -  8%
Моноциты -  3%
Тромбоциты -  170,0х10’/л
Пациент В. госпитализирован в гематологическое отделение. При ци­
тогенетическом исследовании в гранулоцитах обнаружена Ph-хромосома. 
Начато лечение химиопрепаратами. Субъективного улучшения самочувст­
вия В. не отмечал. Через 6 месяцев после начала лечения у пациента полу­
чен следующий анагшз крови:
Нв -  80 г/л
Эритроциты -  2,5x10’^ /л 
СОЭ -  49 мм/час 
Лейкоциты -  110,0x10%
Миелобласты -  20%
Промиелоциты -  5%
Миелоциты -  10%
Метамиелоциты -  15%
Палочкоядерные -12%
Сегментоядерные -  8%
..Эозинофилы -  14%
Базофилы -  7%
Лимфоциты -  5%
Моноциты -  4%
Тромбоциты -  60,0х107л
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Оцените динамику изменений периферической крови пациента. О ка­
кой форме патологии идет речь, и какое осложнение развилось у пациента 
В.? Что такое Ph-хромосома? Назовите механизмы возникновения лихо­
радки у пациента.
9. “Крови излишек - краснеет лицо, а глаза выступают,
Щеки вздуваются, тело чрезмерно тогда тяжелеет;
Пульс отмечается частый и полный, и мягкий, а боли 
Сильные, чаще во лбу, и живот от запора страдает.
Жажда, язык иссушен, сновидения, полные крови.
Сладость в слюне, но она же и острого привкус содержит.”
Так описана полицитемия Арнольдом из Виллановы (“Салернский ко­
декс здоровья”, X!Vb.). Объясните механизмы возникновения описанных 
Арнольдом симптомов: гиперемии лица и головной боли при полиците- 
мии. Как изменяются реологические свойства крови при полицитемии? 
Чем вы можете’ объяснить факт значительного улучшения самочувствия 
больных полицитемией после флеботомии (кровопускания), широко при­
менявшейся врачами в древности и в средние века?
10. Пациентка Ж., 3.6 лет, предъявляет жалобы на слабость, тяжесть в 
голове, сильный кожный зуд после умывания, мытья, плавания, а также 
острые жгучие боли в кончиках пальцев. Объективно: кожные покровы 
красные, край селезенки выступает из-под левого подреберья на 1 см. АД - 
160/95 мм рт. ст. Анализ крови: НЬ - 180 г/л, эритроциты - 5,9x10'^л, гема- 
токрит - 52%, тромбоциты - 180x10%, лейкоциты - 8,0x10%. Охарактери­
зуйте выявленные изменения. Какие формы патологии следует заподоз­
рить в данном случае?
11. Пациент К., 22 лет, страдающий острым лимфобластным лейко­
зом, на 2-е сутки после комбинированной полихимиотерапии жалуется на 
выраженную мышечную слабость, головную боль, сердцебиение. При 
внешнем осмотре выявлены фибриллярные подёргивания мышц лица и 
верхнего плечевого пояса. На ЭКГ -  суправентрикулярная желудочковая 
тахикардия с частотой сокращения желудочков 160 в минуту (ранее на 
ЭКГ регистрировачи синусовой ритм с частотой сокращения желудочков 
72 в минуту). В образце крови, взятой у К. из периферической вены, обна­
ружены следующие изменения электролитного состава: калий -  6,2 
ммоль/л; фосфор -  1,8 ммоль/л, кальций -  1,7 ммоль/л. О развитии какого 
осложнения следует думать у пациента К.?
Начата инфузионная терапия кристаллоидными растворами, купиро­
ван пароксизм суправентикулярной тахикардии, однако спустя сутки у па­
циента появились отёки на лице, АД повысилось до 145/95 мм рт. ст. В 
сыворотке крови выявлено нарастание концентрации мочевой кислоты; а
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также увеличение содержания мочевины и креатинина. Исследование мочи 
выявило большое количество солей уратов и цилиндрурию. После прове­
дения инструментальных методов исследования диагностирована острая 
обструктивная уропатия и острая почечная недостаточность.
Каковы причины и механизмы появления вышеперечисленных ос­
ложнений полихимиотерапии у пациента К.? Предложите подходы к пато­
логическому лечению указанных расстройств.
ПАТОФИЗИОЛОГИЯ КРОВИ: 
ГЕМОРРАГИЧЕСКИЙ СИНДРОМ. 
ТРОМБОФИЛИИ. ДВС-СИНДРОМ
1. У пациентки Г., 32 лет. с осложненными родами (преждевременная 
отслойка плаценты, маточное кровотечение) развился ДВС-синдром. В 
мазке периферической крови у нее обнаружены шизоциты. Назовите при­
чину и механизмы развития синдрома ДВС. Охарактеризуйте стадии этого 
синдрома. Какие методы лабораторной диагностики следует использовать 
для своевременной диагностики этой формы патологии? Почему в крови 
пациентки наблюдается шизоцитоз? Каковы исходы этой формы патоло­
гии?
2. У пациента К., 68 лет, через 7 месяцев после оперативного лечения 
опухоли головки поджелудочной железы появились признаки механиче­
ской желгу'хи: пожелтение слизистых оболочек и кожных покровов, зуд, 
петехиальная сыпь на коже, повышение уровня прямого билирубина и ще­
лочной фосфатазы плазмы крови, а также длительные кровотечения из 
мест инъекций. Назовите вид и признаки нарушения гемостаза, развив­
шиеся у пациента. Каков механизм изменения гемостаза при нарушении 
выделения желчи в 12-перстную кишку?
3. Пациент О., 16 лет, предъявляет жатобы на появление припухлости 
и болезненности коленных суставов, а также обширных экхимозов после 
незначительных травм, периодически возникающие кровотечения из десен. 
Склонность к кровотечениям у родственников отрицает. При обследовании 
обнаружено удлинение времени свёртывания крови до 30 минут; время 
кровотечения по Дюке, протромбиновое время, количество тромбоцитов, 
содержание протромбина, фибриногена и антитромбина Ш в пределах 
нормы. Нарушение каких элементов гемостаза имеется, по вашему мне­
нию, у данного пациента? Ответ обоснуйте. Какие дополнительные лабо­
раторные исследования нужно привести для постановки диагноза? Являет­
ся ли данная форма патологии наследуемой?
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4. Пациентка Т., 16 лет, спустя 2 недели после вакцинации вакциной 
АДС-М жалуется на боли в мышцах рук, ног, боли в крупных суставах. 
Через несколько дней у нее появились сильные режушие боли в животе, 
которые увеличивались после еды и сопровождатись однократной рвотой 
цвета “кофейной гущи”. В течение одной недели отмечался жидкий стул 
черного цвета. На третий день после появления сильных болей в животе 
появились высыпания по всему телу, напоминающие крапивницу. Вскоре 
сыпь приобрела геморрагический характер. В области голеней наблюдает­
ся слияние кожных высыпаний. АД - 100/60 мм рт. ст., ЧСС - 70 сокраще­
ний в минуту. Диагностирован геморрагический васкулит. К какой группе 
геморрагических диатезов относится данное заболевание? Что, на ваш 
взгляд, явилось основной причиной заболевания у пациентки? Действием 
каких механизмов обусловлено появление указанных симптомов у паци­
ентки Т.?
5. У пациента П., 43-х лет, в течение 15-ти лет страдающего хрониче­
ским энтеритом, в последние несколько месяцев отмечаются повторные 
носовые кровотечения. Результаты общего анализа крови: Эр -  3,0>^10’^ /л, 
Нв -  120 г/л, ЦП -  1,15, лейкоциты - 3,0><10’/л, тромбоциты - 110x10%, 
СОЭ -  18 мм/час. Оцените характер изменений общего анализа крови. Ка­
ковы причины и механизмы повторных носовых кровотечений у пациента?
6. Пациентка Д., 76 лет, страдающая меланомой кожи спины (11 ст.) 
после хирургического лечения получила несколько курсов полихимиоте­
рапии. Спустя неделю на коже верхних и нижних конечностей у неё поя­
вилась геморрагическая сыпь, напоминающая пурпуру. О развитии какой 
формы геморрагического диатеза можно думать у пациентки? Ответ обос­
нуйте. Что, на ваш взгляд, явилось причиной развития геморрагического 
диатеза у пациентки? Какие тесты необходимо выполнить для уточнения 
диагноза?
7. Пациент Р., 62 лет, страдающий алкогольным циррозом печени и 
асцитом, поступил в приёмный покой стационара с кровотечением из ва­
рикозно расширенных вен 1 степени тяжести. На коже пациента выявлены 
множественные экхимозы. Каковы причины и механизмы развития гемор­
рагического диатеза у пациента?
8. Пациентка Л., 18 лет, находится в терапевтическом отделении ста­
ционара в связи с обострением хронического пиелонефрита. Получает 
внутримышечные инъекции пенициллина по 500000 ЕД 4 раза в сутки. На 
5-е сутки после начала лечения у пациентки появилась петехиальная ге­
моррагическая сыпь на коже голеней и живота. При исследовании крови 
выявлено уменьшение содержания тромбоцитов с 320x10% до 45,0x10%.
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Каковы причины и механизмы развития геморрагического синдрома у па­
циентки?
9. Ребёнок Ш., 2 года 3 мес., поступил в отделение кишечных инфек­
ций инфекционной больницы с диареей, болями в животе, повышением 
температуры тела до 37,5°С. Признаков обезвоживания у ребёнка не выяв­
лено. Из прямой кишки взят мазок на флору и её чувствительность к анти­
биотикам; эмпирически начата антибиотикотерапия. В посеве кала выяв­
лен массивный рост патогенного штамма Е. соИ.
Анализ крови общий при поступлении: эритроциты -  4,0х ю '^л, Нв -  
125 г/л, лейкоциты -8,5x10%, тромбоциты - 230,0x10%, СО Э- 18 мм/час. 
Спустя двое суток после начала лечения диарея прекратилась, температура 
нормализовалась. На 5-е сутки нахождения в стационаре ребёнок стал от­
казываться от еды. АД ребенка повысилось до 130/85 мм рт. ст.; появилось 
носовое кровотечение.
Результаты общего анализа крови: эризроциты -  3,0х 10'%, Нв -  100 
г/л, лейкоциты - 6,0x10%, тромбоциты - 130x10%, СОЭ -  18 мм/час. В 
мазке крови -  анизоцитоз, обнаруживаются единичные щизоциты.
Анализ мочи общий: цвет -  мутная, уд. вес -  1015, белок -  0,03 г/л, 
глюкоза -  нет, эпителий -  4-6 в п/зр, лейкоциты -  8-10 в п/зр., единичные 
гиалиновые цилиндры.
Результаты биохимического анализа крови: глюкоза -  4,7 ммоль/л, 
мочевина -  10,1 ммоль/л, креатинин -  150 мкмоль/л, общ. белок -  70 г/л, 
молекулы средней массы -  0,31 опт. ед. (N - 0,22 - 0,26 опт. ед.), билирубин 
общ. -  24 мкмоль/л, билирубин прямой -  4,1 мкмолы/п.
Охарактеризуйте динамику изменения общего анализа крови у ре­
бёнка. О чём свидетельствуют результаты исследования биохимического 
анализа крови? Какое осложнение инфекционного заболевания, на ваш 
взгляд, развилось у ребёнка, каковы его этиология и патогенез? О чём сви­
детельствует увеличение содержания билирубина в крови и появление ши- 
зоцитов?
10. Пациентка А., 15 лет, обратилась к участковому педиатру с жало­
бами на общую слабость, быструю утомляемость, сердцебиение, выпаде­
ние волос, ломкость ногтей, затруднения при глотании твёрдой пищи. Па­
циентка астенична, кожные покровы бледные, Ps -  94 удара в минуту, АД
-  100/70 мм рт. ст. При исследовании периферической крови пациентки 
получены следующие результаты: эритроциты -  2,9хЮ‘% , Нв -  85 г/л, ЦП
- 0,85, лейкоциты - 4,5x10%, тромбоциты -140х 10%, СОЭ -  15 мм/час.
При тщательном расспросе удалось выяснить, что у пациентки 1,5 
года назад появилась первая менструация. Менструальный цикл устано­
вился сразу, его продолжительность -  30 дней. Менструации безболезнен­
ные, обильные, продолжаются 9 - 1 0  дней. Пациентка также отметила, что
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у неё периодически появляются «синяки» на коже нижних конечностей без 
предшествующих травм.
Пациентка направлена для обследования к врачу-коагулопатологу. У 
пациентки выявлено следующее;
1. Удлинение времени капиллярного кровотечения (по Дюке).
2. Уменьшение выраженности агрегации тромбоцитов под влиянием 
ристоцетина и нормальная агрегация тромбоцитов под действием АДФ, 
коллагена и адреналина.'
3. Удлинение активированного частичного тромбопластинового вре­
мени свёртывания крови.
4. Нарушение адгезии тромбоцитов к стеклу.
Какой разновидностью геморрагического диатеза страдает пациент­
ка? Ответ обоснуйте. Какой тип кровоточивости отмечается у пациентки? 
Какие исследования необходимо выполнить для верификации диагноза? 
Охарактеризуйте механизмы повышенной кровоточивости при этой форме 
патологии. Какое осложнение развилось у пациентки?
11. Пациент Р., 23 лет, доставлен в стационар с множественными пе­
реломами конечностей и ушибом грудной клетки после неудачной суици­
дальной попытки, Б ходе которой он выпрыгнул с балкона 3-го этажа жи­
лого дома. Врачом скорой медицинской помощи пострадавшему назначе­
ны инъекции морфина для купирования болевого синдрома и нефракцио- 
нированного гепарина для профилактики тромбоза глубоких вен голеней. 
На 5-е сутки пребывания пациента в стационаре при исследовании его пе­
риферической крови обнаружено, что содержание тромбоцитов снизилось 
со 170x10% до 35x10%. Назовите причину и механизмы развития тром- 
боцитопении у пациента. Какими клиническими проявлениями может со­
провождаться тромбоцитопения такой выраженности?
12. 9-летиий мальчик Н., воспитывающийся в школе-интернате и в 
течение последних 3-х лет страдающий аутизмом, поступил в приемный 
покой детской больницы. Со слов сопровождающего его воспитателя, ре­
бенка беспокоят боли в нижних конечностях, ребенок не может самостоя­
тельно передвигаться. При объективном осмотре установлено: ребенок ма­
лодоступен контакту. Его кожные покровы бледные; десны припухшие, на 
коже нижних конечностей -  сыпь петехиального характера. Температура 
тела не повышена. Изменений со стороны внутренних органов не выявле­
но. При рентгенографии костей нижних конечностей патологии также не 
выявлено. Семейный анамнез ребенка неизвестен. 'Ухудшение самочувст­
вия ребенка возникло около месяца назад, после перенесенной ОРВИ.
Общий анализ крови: эритроциты -  3,8х]0'% , гемоглобин ~ 90 г/л, 
лейкоциты -  9,5х 10%, палочкоядерные -  1%, сегментоядерные -  58%, эо- 
зинофилы -  1%, лимфоциты -  36%, моноциты -  4%, тромбоциты -
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400х10’/л, СОЭ -  60 мм/ч. Ревматоидный фактор и антинуклеарные анти­
тела не обнаружены. Эмпирически ребенку были назначены глюкокорти­
коиды, после чего состояние ребенка значительно ухудшилось -  сыпь при­
обрела сливной характер, температура тела повысилась до 37,8°С. Было 
предложено исследовать содержание аскорбиновой кислоты в крови ре­
бенка. Ее концентрация составила 7,1 ммоль/л (N -  11-108 ммоль/л).
Какая форма геморрагического диатеза развилась у ребенка? Какие 
причины и условия способствовали ее развитию? Каковы механизмы воз­
никновения симптомов, выявленных у ребенка, при этой форме патологии? 
Почему назначение глюкокортикоидов не привело к улучшению самочув­
ствия ребенка? Какие подходы к лечению пациента вы можете предло­
жить?
ПАТОФИЗИОЛОГИЯ СЕРДЕЧНО-СОСУДИСТОЙ СИСТЕМЫ: 
НЕДОСТАТОЧНОСТЬ КРОВООБРАИ№НИЯ. 
ПОРОКИ СЕРДЦА
1. Пациент О., 62 лет, обратился к участковому врачу-терапевту с жа­
лобами на выраженную одышку и сердцебиения, затрудняющие выполне­
ние пациентом повседневной физической нагрузки, а также появление оте­
ков на голенях и стопах, создающих проблемы при ношении обуви. Из 
анамнеза известно, что в течение 20 лет пациент страдает артериальной 
гипертензией, АД у него периодически повышается до 180/100 мм рт. ст. 
Эпизоды повышения АД сопровождаются сильной головной болью в об­
ласти затылка и покраснением лица. В этом случае пациент принимает 
таблетку клофелина, и спустя 1 час отмечает субъективное улучшение са­
мочувствия. Уровень АД пациент не контролирует и гипотензивные пре­
параты регулярно не принимает. Известно также, что пациент курит в те­
чение 40 лет по 10-15 сигарет в день, употребляет крепкие алкогольные 
напитки умеренно (со слов пациента). Семейный анамнез пациента неиз­
вестен, так как он воспитывался в детском доме. Ухудшение самочувствия 
развилось в течение последних 6 месяцев. Вначале пациента беспокоили 
одышка и сердцебиение при интенсиг5НОЙ физической нагрузке, затем к ве­
черу у пациента стали отекать нижние конечности. После перенесенной 
тяжелой острой респираторной вирусной инфекции состояние пациента 
усугубилось, и он вынужден был серьезно ограничить повседневную ак­
тивность.
При объективном осмотре установлено; цианоз носогубного тре­
угольника; АД -  160/90 мм рт. ст., ЧСС -  105 в минуту. При перкуссии 
сердца выявлено расширение границ сердца влево. Тоны сердца приглу­
шены. При аускультации легких выслушиваются сухие хрипы в межлопа­
точной области и единичные мелкопузырчатые хрипы в проекции нижних
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долей справа и слева. Живот увеличен в объеме, печень на 5 см выступает 
из-под края реберной дуги по правой срединно-ключичной линии. Выяв­
лены отеки стоп и голеней. Мочеиспускание у пациента усилено в ночное 
время.
Заключение ЭКГ-исследования; синусовая тахикардия (110 в минуту), 
признаки гипертрофии левого желудочка с умеренно выраженными изме­
нениями в миокарде.
Заключение эхокардиографического исследования: гипертрофия мио­
карда левого желудочка и предсердия, расширение полостей левого и пра­
вого желудочков, фракция выброса -  39%.
При рентгенографии легких выявлено диффузное усиление легочного 
рисунка, выраженный застой крови в нижних отделах легких.
Какая форма сердечной недостаточности имеется у пациента? Назови­
те наиболее вероятную причину и механизмы ее развития. Активация ка­
ких ненрогуморальных систем наблюдается у пациента и почему? Какие 
клинические следствия активации этих систем выявляются у пациента? 
Чем объясняется расширение полостей сердца у пациента, и какова про­
гностическая значимость этого расширения? Чем объясняется никтурия у 
пациента? Какие подходы к патогенетической терапии сердечной недоста­
точности вы бы могли предложить в данном случае?
2. Пациентка И., 39 лет, находится на лечении в эндокринологическом 
отделении стационара с диагнозом; Аутоиммунный тироидит с признака­
ми гипертироза, среднетяжелое течение. Аутоиммунная гемолитическая 
анемия средней степени тяжести. Пациентка эмоционально лабильна, раз­
дражительна. Жалуется на колющие боли в сердце, перебои в работе серд­
ца, одышку в покое, немотивированное чувство страха. У пациентки выяв­
лены цианоз губ и пастозность нижних конечностей. АД -  150/75 мм рт. ст. 
На ЭКГ зарегистрирована тахисистолическая форма мерцательной арит­
мии (частота сокращений желудочков 106-118 в минуту), а также измене­
ния миокарда левого желудочка. При эхокардиографическом исследовании 
обнаружено незначительно выраженные признаки гипертрофии миокарда 
левого желудочка и увеличение сердечного выброса. Какая форма сердеч­
ной недостаточности развилась у пациентки, и каковы ее причины и меха­
низмы развития?
3. Одиноко проживающая пациентка Г., 67 лет, перенесшая 2 года на­
зад мелкоочаговый инфаркт миокарда, проснулась ночью от чувства не­
хватки воздуха, сопровождающееся выраженным страхом смерти. Она не 
могла занять горизонтальное положение из-за резкого усиления одышки и 
вызвала по телефону бригаду скорой медицинской помощи. Прибывшим 
врачом скорой помощи обнаружено следующее: общее состояние пациент­
ки тяжелое. Отмечается цианоз губ, кончика носа, пальцев. На расстоянии
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слышно клокочущее дыхание. Изо рта при дыхании выделяется светло- 
розовая пена. Затем, несмотря на оказываемую помощь, развилась фиб­
рилляция желудочков, и пациентка умерла. Какая форма сердечной недос­
таточности вызвала гибель пациентки? Охарактеризуйте наиболее вероят­
ные причины и механизмы развития этой формы сердечной недостаточно­
сти. Предтожите способы патогенетической терапии кардиального отека 
легких.
4. Пациент К., 65 лет, поступивший в стационар с диагнозом: хрони­
ческий обструктивный бронхит в стадии обострения, эмфизема легких, 
пневмосклероз, ДН И, предъявляет жалобы на усиливающуюся одыщку, 
отеки нижних конечностей, неприятные ощущения в правом подреберье. 
При осмотре обнаружено следующее: печень выступает на 5 см из под 
края реберной дуги, на голенях отеки. При аускультации легких выслуши­
ваются рассеянные сухие и влажные хрипы. ЧД -  24 в мин. Тоны сердца 
приглушены, ритмичные, акцент второго тона над легочной артерией. На 
рентгенограмме выявляется увеличение правых отделов сердца. При ульт­
развуковом обследовании в брюшной полости обнаружено скопление 
жидкости в объеме около 300 мл, а также диффузное увеличение эхогенно- 
сти печени. При эхокардиографии выявлены признаки гипертрофии мио­
карда правого, а также левого желудочков.
Анализ крови общий: эритроциты -  4,8х]0'^/л, лейкоциты 7,0х10’/л, 
СОЭ - 8 мм/ч.
Биохимический анализ крови: общий белок - 55 г/л, альбумины -  40% 
(N - 56,5-66,5%), фибриноген - 1,6 г/л (N - 2-4 г/л), ПТИ -  снижен, АЧТВ -  
60 с (N - 35-50 с). Гипербилирубннемия за счёт прямого и непрямого били­
рубина, гиперхолестеринемия.
Анализ кислотно-основного равновесия артериальной крови: pH - 
7,33, Ра СОг -  50 мм рт. ст.; [НСОТ] -  22 ммоль/л; [Na*] -  140 ммоль/л; 
[СГ] -  90 ммоль/л.
Какой вид сердечной недостаточности развился у пациента? Охарак­
теризуйте причины ее развития и механизмы клинических проявлений 
сердечной недостаточности у данного пациента. Объясните характер и ме­
ханизмы нарушения кислотно-основного равновесия крови у пациента. 
Отклонения каких показателей общего и биохимического аначизов крови 
вы обнаруживаете и каковы механизмы таких отклонений?
5. Ребенок К., 14 лет, во время кросса внезапно потерял сознание. На­
ходился в бессознательном состоянии 20-30 секунд. Жалуется на быструю 
утомляемость, слабость, одышку при физической нагрузке. Из анамнеза 
известно, что мальчик рос и развивался нормально. Болел простудными 
заболеваниями. После тщательного осмотра, клинического обследования и 
эхокардиографии выявлен порок сердца -  .двустворчатый аортальный кла-
82
пан. Опишите характер вн)'трисердечной и системной гемодинамики при 
данном пороке сердца. Какой наиболее вероятный механизм возникнове­
ния обморока у данного пациента?
6. Пациент Ж., 19 лет, страдающий наркоманией (вводит наркотики 
внутривенно в течение последних 4 месяцев), перенес инфекционный эн­
докардит с локализацией вегетаций на трикуспидальном клапане, после 
чего сформировалась недостаточность трехстворчатого 'клапана. Опишите 
возможный характер внутрисердечной гемодинамики. Что, на ваш взгляд, 
способствовало поражению именно трикуспидального клапана?
7. Пациентка Е., 60 лет, в течение 35 лет страдает ревматизмом. При 
поступлении в стационар жалуется на одышку, сердцебиение, отеки ниж­
них конечностей, общую слабость. При объективном исследовании обна­
ружено: кожные покровы бледные, имеется цианоз губ. Пульс аритмич­
ный, в среднем 88 в минуту. Тоны сердца аритмичные, приглушены, во 
всех точках выслушивается систолический шум. При аускультации легких 
выслушиваются влажные хрипы. Нижний край печени на 6 см выступает 
из-под реберной дуги. Г олени отечны.
Данные эхокардиографического исследования; выраженная дилатация 
полости левого предсердия и обоих желудочков. Признаки митрально­
аортального порока сердца с преобладанием митрального стеноза при на­
личии недостаточности клапана аорты. Имеется также относительная не­
достаточность трехстворчатого клапана. Отмечаются признаки легочной 
гипертензии 11-111 степени.
Какая форма сердечной недостаточности развилась у этой пациентки? 
Опишите характер внутрисердечной гемодинамики. Почему произошло 
увеличение размеров печени? Предположите возможные последствия дли­
тельного нарушения регионарного кровообращения печени. Представьте 
патогенез развития отеков. Назовите механизмы повышения давления в 
системе легочных сосудов.
8. Пациент Н., 58 лез', доставлен в приемный покой стационара брига­
дой скорой медицинской помощи из парка, где он во время утренней про­
бежки потерял сознание. При объективном осмотре установлено: пациент 
в сознании, ориентирован в месте, времени и собственной личности. Нев­
рологических симптомов, указывающих на нарушение мозгового кровооб­
ращения, у пациента не выявлено. Пациент при расспросе сообщил, что 
потеря сознания у него развилась спонтанно, во время бега, без каких-либо 
предшествующих жалоб. В течение последнего месяца он отмечал чувство 
ощущения инородного тела и периодические давящие боли за грудиной, 
связанные с физической нагрузкой. Боли быстро проходили после прекра­
щения физической нагрузки. Пациент не курит и никогда не курил; алко-
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голем не злоупотребляет, старается правильно питаться и вести здоровый 
образ жизни. В детстве часто страдал фарингитами и ангинами. Семейный 
анамнез без особенностей. При объективном осмотре установлено сле­
дующее: состояние удовлетворительное, АД -  110/90 мм рт. ст., пульс -  95 
ударов в минуту. Верхушечный толчок распространенный, смещен лате- 
рально. При аускультации выслушиваются грубый среднесистолический 
шум, наиболее выраженный у основания сердца и проводящийся на сосу­
ды шеи, а также четвертый тон. При аускультации легких хрипы не вы­
слушиваются. Печень не увеличена. Отеков нет. Высказано предположе­
ние о наличии у пациента приобретенного порока сердца.
Какова, предположительно, этиология порока сердца у пациента? Ка­
кой вид порока сердца может быть у пациента с учетом его жалоб и ре­
зультатов осмотра? Какой вид гиперфункции и гипертрофии соответст­
вующих отделов миокарда имеются у пациента? Чем могут быть вызваны 
у пациента загрудинные боли? Сформулируйте прогноз для жизни и здо­
ровья пациента.
9. Пациент Т., 35 лет, доставлен в приемный покой стационара с вы­
раженными острыми болями за грудиной, иррадиирующими в спину. Боли 
уменьшаются при наклоне туловища, вперед. Из анамнеза известно, что 6 
дней назад пациент заболел острой респираторной инфекцией: его беспо­
коили повышение температуры тела до 37,8'’С, першение в горле, сухой 
кашель и насморк. Данные объективного осмотра: пациент слегка возбуж­
ден из-за выраженного болевого синдрома; занимает вынужденное поло­
жение, сидя с наклоном туловища вперед; температура тела -  36,9'’С. Об­
наруживаются серозное отделяемое из носовых ходов и гиперемия дужек 
небных миндалин. Подчелюстные лимфатические узлы с обеих сторон 
увеличены до размеров горошин, безболезненные. АД -  125/85 мм рт. ст., 
ЧСС -  105 в минуту, сердечные тоны резко акцентированы. При эхокар­
диографическом исследовании выявлено значительное скопление жидко­
сти в полости перикарда. Каковы наиболее вероятные причина и механиз­
мы заболевания у пациенза Т.? Как называется скопление жидкости в по­
лости перикарда? Перечислите все известные вам причины этого явления. 
Охарактеризуйте механизмы развития болевого синдрома при этой форме 
патологии. Какие осложнения могут развиться у пациента?
ПАТОФИЗИОЛОГИЯ СЕРДЕЧНО-СОСУДИСТОЙ СИСТЕМЫ: 
АТЕРОСКЛЕРОЗ. ИБС. АРИТМИИ.
1. Пациент Ш., 56 лет, обратился к участковому терапевту с жалобами 
на боли за грудиной сжимающего характера, возникающие при физиче­
ской нагрузке средней интенеивиости, иррадиирующне в левую руку и ле­
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вую челюсть. Боли уменьшаются при прекращении физической нагрузки. 
Пациент курит в течение 30 лет по 7-12 сигарет в день; алкоголь употреб­
ляет умеренно; старается соблюдать диезу. В течение последних 15 лет 
страдает артериальной гипертензией -  АД повышается до 160/100 мм рт. 
ст. Пациент регулярно принимает атенолол -  50 мг в сутки. Семейный 
анамнез у пациента отягощен -  мать пациента умерла в 57-летнем возрасте 
от инфаркта миокарда, а отец страдал артериальной гипертензией, ослож­
нившейся развитием геморрагического инсульта в возрасте 72 лет.
О какой форме патологии идет речь у пациента? Назовите этиологию 
этой формы патологии. Какие факторы риска основной причины, вызвав­
шей эту форму патологии, имеются у пациента? Охарактеризуйте наиболее 
вероятный морфологический тип поражения коронарных артерий, имею­
щийся у пациента. Объясните механизмы загрудинных болей, возникаю­
щих у пациента. Почему их интенсивность уменьшается при прекращении 
физической нагрузки?
2. Пациент К., 72 лет, на 3-и сутки после развития крупноочагового 
инфаркта миокарда задней стенки левого желудочка, на фоне стабильного 
общего состояния ночью внезапно проснулся от чувства нехватки воздуха, 
резкой слабости, головокружения. У пациента появился страх смерти. По­
ложение в постели вынужденное - сидит, откинувшись на подушки. Бле­
ден, кожа покрыта холодным липким потом. На расстоянии слышно кло­
кочущее дыхание. Частота дыхания - 35-40 в минуту'. АД - 100/60 мм рт. 
ст. Тоны сердца аритмичные, приблизительно 120 в мину ту. Над легкими 
по всем полям выслушиваются разнокалиберные влажные хрипы.
ЭКГ: зубец Р отсутствует во всех отведениях, вместо него - волны 
фибрилляции предсердий с частотой 350 в минуту, частота сокращений 
желудочков - 70-160 в минуту. Признаки крупноочагового инфаркта мио­
карда задней стенки левого желудочка.
Назовите патофизиологические механизмы развития острой левоже­
лудочковой недостаточности в данном случае. О каком виде аритмии идет 
речь? Назовите предположительные механизмы возникновения такой 
аритмии.
3. Пациент С., 47 лет, госпитализирован с жалобой на внезапно воз­
никшую острую боль за грудиной, продолжающуюся в течение 30 минут. 
Боль появилась во время интенсивной физической работы (ремонт автомо­
биля). При объективном обследовании: пациент возбужден; ЧСС -  95 в 
минуту; АД -  105/80 мм рт. ст.; бледные кожные покровы, имеется цианоз 
носогубного треугольника. На ЭКГ -  ритм синусовый, единичные желу­
дочковые экстрасистолы, в стандартных и грудных отведениях отмечается 
подъём сегмента ST на 3 мм выше изолинии. Болевой синдром был купи­
рован, АД стабилизировалось на уровне 110/70 мм рт. ст. Через 1 час после
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госпитализации у пациента на кардиомониторе стали регистрироваться 
групповые желудочковые экстрасистолы с последующим развитием при­
ступа пароксизмальной желудочковой тахикардии с клиническими при­
знаками острой сердечной недостаточности. Приступ пароксизмальной та­
хикардии был успешно купирован, состояние пациента улучшилось.
Какая форма патологии развилась у пациента, и каков механизм ее 
развития? Охарактеризуйте механизмы электрической нестабильности 
миокарда у этого пациента. Представьте механизмы нарушения внутри- 
сердечной и системной гемодинамики во время приступа пароксизмальной 
желудочковой тахикардии. Возможно ли повторение приступов нарушения 
сердечного ритма и проводимости у этого пациента, и, если да, то почему?
4. Пациент Р., 48 лет, поступил в стационар с жалобами на ежеднев­
ные приступы интенсивных, давящих болей, возникающих в области лево­
го плечевого сустава, распространяющихся за грудину и сопровождаю­
щихся чувством нехватки воздуха. Приступы продолжаются 5-15 минут и 
чаще всего возникают во время сна, примерно в 3 часа ночи или в 5-6 ча­
сов утра. Указанные ощущения появились в течение последнего года. Ме­
сяц назад Р. обратился за медицинской помощью в связи с учащением и 
усилением болей. При поступлении в стационар ЧСС - 71 в минуту, АД 
150,/90 мм рт. ст. Общие анализы крови и мочи, рентгенограмма органов 
грудной клетки - без патологии. На ЭКГ- ритм синусовый, 68 в минуту, 
нарушения внутрипредсердной проводимости. При велоэргометрии ише­
мические изменения на ЭКГ отсутствуют. При суточном мониторировании 
изменения на ЭКГ (см. рис.) сопровождались болями за грудиной.
Рис. ЭКГ пациента Р. а) до приступа, б) во время приступа
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Наличие какой формы патологии можно предположить у пациента 
Р.? О чем свидетельствуют изменения на ЭКГ? Охарактеризуйте механиз­
мы развития данного заболевания.
5. Одним из важнейших мероприятий по оказанию помощи при ин­
фаркте миокарда является адекватное обезболивание (с применением нар­
котических и ненаркотических анапгетиков, седативных препаратов, ней­
ролептиков). При сохраняющемся болевом'синдроме в остром периоде 
инфаркта миокарда состояние пациента может значительно усугубиться. 
Объясните механизмы влияния боли на функцию сердца, центральную и 
периферическую гемодинамику в остром периоде инфаркта миокарда.
6. Пациентка К., 16 лет, жалуется на общую слабость, быструю 
утомляемость, перебои в работе сердца. Ухудшение самочувствия связы­
вает с неудачной попыткой поступить в ВУЗ. При объективном осмотре 
выявлено; кожные покровы бледные, чистые, влажные и холодные на 
ощупь. АД -  95/60 мм рт. ст. Тоны сердца ясные, ритмичные. Пульс -  53 
удара в минуту, удовлетворительных свойств. Пациентка обследована, ка­
кой-либо патологии внутренних органов не выявлено. ЭКГ пациентки К. 
представлена ни>Ке.
О каком нарушении ритма сердца идет речь? Каковы наиболее вероятные 
причины нарушения ритма у пациентки? Предположите, каким образом и 
почему изменяется величина максимального диастолического потенциала 
пейсмекерных клеток синусового узла в данном случае.
7. Пациентка А., 39 лет, обратилась к терапевту с жалобами на бес­
сонницу, раздражительность, «приливы жара», потливость, учащенное 
сердцебиение в покое, боли в области сердца колющего характера, поху­
дание. Больной себя считает в течение двух лет. Объективно; больная эмо­
ционально лабильна, вспыльчива. Кожные покровы чистые, горячие на 
ощупь. Глаза блестящие, не резко выраженный экзофтальм. Перифериче­
ские лимфатические узлы не увеличены. Пальпируются увеличенные доли 
и перешеек щитовидной железы. Тоны сердца приглушены, ритмичные. 
ЧСС -  98 в минуту. .АД -  125/85 мм рт. ст. Пациентка обследована. При
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УЗИ щитовидной железы выявлено увеличение ее размеров и наличие 
множества узлов в ее паренхиме. В сыворотке крови увеличено содержа­
ние тироидных гормонов. ЭКГ пациентки А. представлена ниже.
«Trtss STfijp, ajs , -
Какова наиболее вероятная причина нарушения ритма сердца у паци­
ентки? Охарактеризуйте механизмы такого нарушения.
8. О каком нарушении ритма сердца идет речь у призывника В., 
18 лет, ЭКГ которого представлена ниже? Каких-либо жалоб В. не 
предъявляет. Назовите патогенез и прогностическую значимость этого 
нарушения ритма.
/а.
9. Пациент С., 45 лет, обратился в приемный покой стационара с 
жалобами на приступы сердцебиения. Возникновение последнего при­
ступа связывает с употреблением больших дох алкоголя и крепкого ко­
фе накану не. ЭКГ пациента представлена ниже.
t  t-
luL* ч
о  каком виде аритмии можно думать в данном случае? Каковы наибо­
лее вероятные причины и механизмы нарушения ритма сердца у паци­
ента?
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10. Пациент О., 67 лет, страдает тяжелой сердечной недостаточ­
ностью, развившейся после перенесенного два года назад крупноочаго­
вого инфаркта миокарда. При УЗИ сердца пациента выявлено расшире­
ние всех его полостей, гипокинезия миокарда передней стенки левого 
желудочка. Пациент принимает дигоксин. Жалуется на перебои в рабо­
те сердца, появившиеся неделю назад. ЭКГ пациента представлена ни­
же:
П Ж  STRlPi Ц  , ,
; 1 cm/fftV j
t . v r  j
Какой вид аритмии наблюдается у пациента О.? Охарактеризуйте воз­
можные механизмы ее возникновения.
11. Пациентка Т., 57 лет, ранее чувствовавшая себя хорошо, внезапно 
ои-'/тила слабость, перебои в работе сердца, головок тужение. Отмечает 
частое мочеиспускание. Вызвана бригада СМП. Снята ЭКГ:
О каком нарушении ритма сердца идет речь у пациентки Т.? Охарактери­
зуйте патогенетические механизмы данного нарушения ритма. Чем обу­
словлено появление вышеуказанных жалоб у женщины?
12. У пациента И., 66 лет, спустя год после перенесенного инфаркта 
миокарда нижней стенки левого желудочка на ЭКГ обнаружено следую­
щее нарушение проводимости:
!У1ИИ S T R I P :  П
ж ____ ----------- -^------. J l
о  какой блокаде можно думать у пациента? Каков ее патогенез?
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ПАТОФИЗИОЛОГИЯ с е р д е ч н о -с о с у д и с т о й  СИСТЕМЫ: 
АРТЕРИАЛЬНАЯ Г ИПЕРТЕНЗИЯ
1. Пациент К., 50 лет, прюходит профилактический медицинский ос­
мотр. Жалоб не предъявляет. При осмотре: АД 160/100 мм рт. ст., пульс 72 
удара в мину17, ритмичный. Верхушечный толчок усилен. Исследование 
сосудов глазного дна выявило сужение артериол и извитость сосудистого 
рисунка. При рентгенографии органов грудной клетки патологии не выяв­
лено. ЭКГ: ритм синусовый, 76 в минуту; признаки гипертрофии миокарда 
левого желудочка. При эхокардиографическом исследовании выявлены 
гипертрофия миокарда левого желудочка с признаками его диастолической 
дисфункции; фракция выброса составляет 52%. В общих анализах крови и 
мочи изменений не выявлено. Содержание электролитов, мочевой кислоты 
и креатинина в крови в пределах нормальных величин; содержание холе­
стерина и ЛПНП в крови на верхней границе нормы.
О чем свидетельствуют изменения, выявленные у пациента К.? Оха­
рактеризуйте механизмы гипертрофии миокарда левого желудочка при ар­
териальной гипертензии. Каково значение этого явления? Есть ли у паци­
ента проявления сердечной недостаточности? Ответ обоснуйте. Обоснуйте 
подходы к назначению антигипертензивных средств у пациента.
2. Пациент С., 38 лет, находится на диспансерном учете у участкового 
терапевта в связи с артериальной гипертензией (АГ 2, риск 3). Из анамнеза 
известно, что с 9-летнего возраста он имеет избыточную массу тела, а с 12- 
летиего возраста у пациента периодически стало повышаться артериальное 
давление до 130-150/90-100мм.рт.ст. С 14-летнего возраста пациент начал 
курить (в настоящее время выкуривает в среднем 10 сигарет в день), алко­
голь употребляет умеренно. Рост пациента 178 см, вес -  120 кг. Окруж­
ность талии -  116 см, окружность бедра -  42 см, окружность шеи -  45 см. 
Два года назад у пациента диагностировали сахарный диабет II типа (сред­
нетяжелое течение) и синдром обструктивного апноэ во время сна. Паци­
енту рекомендовано:
- отказ от курения
- ограничение потребления поваренной соли до 5-6г/сут
- физическая активность умеренной интенсивности (ходьба в средне­
быстром темпе по 30 минут в день не менее 5 раз в неделю)
- гипокалорийная диета
- агонист PPAR-y рецепторов розиглитазон
- медикаментозная антигипертензивная терапия ((З-блокаторы и инги­
биторы АПФ), а также статины.
Учитывая низкую приверженность пациента к лечению, попытайтесь 
объяснить ему причины, механизмы развития и клинические следствия ме­
таболического синдрома, а также обоснуйте целесообразность строгого
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выполнения мероприятий по изменению образа жизни. Охарактеризуйте 
механизмы развития и клинические следствия синдрома обструктивного 
апноэ во время сна у пациента.
3. Пациентка Ж., 31 год, в течение последних 3 месяцев жалуется на 
внезапные подъемы АД до 210/110 - 240/130 мм рт. ст. без видимой причи­
ны, сопровождающиеся дрожью в конечностях, сильными головными бо­
лями, покраснением лица, подъемом температуры до 37,5 "С на фоне по­
вышения АД. С целью уточнения диагноза была госпитализирована. При 
поступлении в стационар состояние удовлетворительное. АД - 130/80 мм 
рт. ст. Объективный статус без особенностей. После глубокой пальпации 
живота пациентка внезапно почувствовала головную боль, дрожь в теле. 
АД повысилось до 205/115 мм рт. ст. В общем анализе крови, взятом на 
фоне приступа: эритроциты - 4,3х10'"/л, гемоглобин - 125 г/л, лейкоциты - 
9,2x10’/л, СОЭ - 8 мм/час. Глюкоза крови - 6,7 ммоль/л. С лечебно- 
диагностической целью сделана инъекция фентоламина. Через 5 минут АД 
снизилось до 160/80 мм рт. ст., а еще через 30 минут возвратилось к ис­
ходному уровню. В ходе дальнейшего обследования при ультразвуковом 
исследовании выявлено увеличение правого надпочечника.
Что явилось причиной артериальной гипертензии у пациентки, и ка­
ковы механизмы повышения АД?
4. Пациентка В., 43 лет, страдает латентной формой хронического 
гломерулонефрита в течение 15 лет. В последние 6 лет на фоне стабильно­
го АД (125/80 мм рт. ст.) периодически оно стало повышаться до 185/120 
мм рт. ст. Постоянно гипотензивные препараты не принимала. На фоне 
возникновения гипертонического криза (АД - 195/125 мм рт. ст.) бригадой 
скорой помощи введены гипотензивные препараты. Через 15 мин АД сни­
зилось до 140/95 мм рт. ст., однако состояние больной не улучшилось - 
появились слабость, головокружение, тошнота, онемение конечностей.
Какова причина повышения АД у пациентки? Могут ли быть (и, если 
да, то какие) отрицательные последствия быстрого и значительного сни­
жения повышенного АД?
5. У интенсивно курящего пациента, страдающего хроническим об­
структивным бронхитом в течение 25 лет, на фоне дыхательной недоста­
точности 11 степени в крови выявлено увеличение содержания эритроцитов 
до 7,2х10'^/л. Периодически отмечается повышение АД до 150-160/100- 
110 мм рт. ст. Каковы наиболее вероятные причины и механизмы повыше­
ния АД у пациента?
6. Пациентка Н., 47 лет, в течение 13 лет страдает ревматоидным арт­
ритом с поражением суставов кистей, плечевых и коленных суставов, по-
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следние 7 лет принимает преднизолон (20 мг/сутки) и нестероидные про­
тивовоспалительные препараты в высоких дозах. На протяжении 3 лет от­
мечается стойкое повышение АД до 160-170/100-115 мм рт. ст.
Назовите наиболее вероятные причины и механизмы повышения ар­
териального давления у пациентки.
7. С целью выяснения причин артериальной гипертензии в стационар 
поступила пациентка Е. 13 лет. Она предъявляет жалобы на периодические 
головные боли, мышечную слабость, мелькание «мушек» перед глазами. 
Общее состояние удовлетворительное. Выявлен рост терминальных волос 
над верхней губой, а также излишняя жирность кожи лица. АД 150/100 мм 
рт. ст. При обследовании выявлены: полиурия, гипокалиемия, гипернат- 
риемия, а также повышенное содержание дезоксикортикостерона и тесто­
стерона в крови при незначительном снижении содержания эстрадиола.
Какова наиболее вероятная причина и патогенез повышения АД у 
пациентки? Какие дополнительные исследования необходимо провести 
для подтверждения диагноза?
8. Пациент И., 23 лет, обратился к участковому терапевту с жалоба­
ми на .периодические распирающие головные боли, головокружения, по­
вышенную утомляемость. Из анамнеза известно, что И. является единст­
венным ребенком в семье; родился преждевременно в сроке 32 недель с 
массой тела 2 кг на фоне выраженного токсикоза 2-й половины беременно­
сти у матери. Отец и мать пациента сердечно-сосудистой патологией не 
страдают, однако бабушка и де.душка пациента по линии отца умерли от 
геморрагического инсульта на фоне артериальной гипертензии. Пациент 
работает программистом; длительность работы за компьютером составляет 
от 8 до 11 часов в сутки. Пациент не курит; алкоголь не употребляет, одна­
ко предпочитает соленую пищу. Рост пациента -  178 см; вес -  93 кг. АД 
пациента на момент осмотра -  145/90 мм рт. ст. Охарактеризуйте причины 
и условия, способствующие повышению АД у пациента. Обоснуйте пато­
генетические принципы коррекции артериальной гипертензии у пациента. 
Какие рекомендации вы могли бы ему дать?
9. Пациентка Д., 54 лет, находится на лечении в нефрологическом 
отделении стационара в связи с развитием у нее интермиттирующей хро­
нической почечной недостаточности. Известно, что пациентка с 29 лет 
страдает артериальной гипертензией; АД у нее периодически повышалось 
до 190/110 мм рт. ст. Гипотензивные препараты пациентка принимала не 
регулярно, т.к. с 30 лет она сградала хроническим холециститом и избегала 
приема каких-либо лекарственных препаратов, опасаясь лекарственного 
повреждения печени. В течение последних 3-х лет пациентку стали беспо­
коить периодически возникающие отеки лица; ухудшение зрения, голово-
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кружения, выраженная слаоость, снижение аппетита и периодически воз­
никающий кожный зуд. После тщательного обследования у нее выявлены 
гипертоническая нефропатия и гипертоническая ретинопатия. Охаракте­
ризуйте механизмы развития осложнений артериальной гипертензии у па­
циентки Д.
10. Пациентка А., 49 лет, обратилась к терапевту с жалобами на бес­
сонницу, приступообразно возникающую слабость, быструю 'утомляе­
мость, повышенную раздражительность, периодически возникающее чув­
ство жара, повышенную потливость, гиперемию лица и верхней половины 
туловища, а также перебои в работе сердца, головные боли, боли в спине и 
повышение артериального давления до 150/100 мм рт. ст. Больной себя 
считает в течение 6 месяцев, после того, как менструации стали нерегу­
лярными и более редкими. В течение последних двух месяцев менструации 
отсутствовали. Из перенесенных заболеваний отмечает тромбофлебит по­
верхностных вен левой голени; простудные заболевания; в течение 10 лет 
страдает хроническим калькулезным холециститом.
Что явилось наиболее вероятной причиной указанны.х жалоб? Назо­
вите вероятные механизмы нарушений функций сердечно-сосудистой сис­
темы у данной пациентки. Предложизе принципы патогенетической тера­
пии указанных расстройств. Целесообразно ли назначение данной паци- 
ензке заместительной гормональной терапии после ее обследования? Ар­
гументируйте отвег.
ПАТОФИЗИОЛОГИЯ ВНЕШНЕГО ДЫХАНИЯ
1. Пациентка К., 27 лет, работающая секретарем-рефереитом на пред­
приятии, обратилась к участковому терапевту с жалобами на приступооб­
разный сухой кашель, затрудненное дыхание, чувство стеснения в грудной 
клетке, беспокоящие ее в течение 3 недель. Из анамнеза известно, что отец 
пациентки страдает атопической бронхиальной астмой; указанные жалобы 
наблюдаются у пациентки ежегодно в мае-июне, однако гораздо менее вы­
раженные. Пациентка проживает в общежитии, причем ее соседка по бло­
ку 2 месяца назад завела себе кошку.
При объективном обследовании: в легких выслушиваются единичные 
рассеянные сухие хрипы; ЧД -  20 в минуту. Со стороны других органов и 
систем патологии не выявлено.
Анализ крови общий: гемоглобин -  130 г/л; эритроциты -  4,5><10'^ /л; 
ЦП -  0,9; лейкоциты -  9,1 х 10%; палочкоядерные -  2%, сегментоядерные -  
65%, эозинофилы - 7%; базофилы -  3%, моноциты -  4%; лимфоциты -  
19%. Анализ мочи без патологии.
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у пациентки заподозрена атопическая бронхиальная астма. Какие тес­
ты функциональной диагностики вы рекомендовали бы выполнить у паци­
ентки для подтверждения наличия у нее бронхиальной обструкции? Каким 
образом изменяются показатели функционирования системы внешнего 
дыхания при атопической бронхиальной астме? Назовите причины и меха­
низмы развития атопической бронхиальной астмы. Каковы механизмы 
бронхиальной обструкции в данном случае? Предложите подходы к лече­
нию заболевания у пациентки.
2. Пациент О., 60 лет, обратился к терапевту с жалобами на выражен­
ную одышку, появившуюся у него около 2 месяцев назад и постоянно про­
грессирующую, и малопрюдуктивный кашель. В насгоящее время пациента 
беспокоит выраженная одышка при его подъеме всего на один этаж. Паци­
ент не курит и никогда не курил; алкоголь не употребляет, старается пра­
вильно питаться и вести здоровый образ жизни. Ранее считал себя здоро­
вым. ИМТ пациента -  24 кг/м". Пальцы кистей рук пациента имеют вид 
«барабанных палочек». При аускультации легких -  везикулярное дыхание 
и рассеянные малозвучные сухие хрипы, выслушивающиеся преимущест­
венно на вдохе. ЧД ~ 19 в минуту, АД -  120/80 мм рт. ст., пульс -  74 в ми­
нуту, удовлетворительных свойств. Отеков и цианоза нет.
После обследования у пациента диагностирован идиопатический фиб- 
розирующий альвеолит. Каковы характер и механизмы нарушения функ­
ционирования системы внешнего дыхания при этой форме патологии? 
Предложите подходы к патогенетическому лечению фиброзирующего аль­
веолита.
3. Пациентка И., 54 лет, страдающая деформирующим остеоартрозом 
правого тазобедренного сустава с выраженным нарушением его функции, 
находилась на лечении в стационаре, где ей было выполнено эндопротези­
рование тазобедренного сустава. На 4-е сутки после операции пациентка 
внезапно почувствовала сильные боли в правой половине грудной клетки, 
усиливающиеся при вдохе. При объективном осмотре установлено: паци­
ентка возбуждена, ЧД -  25 в минуту, АД -  110/60 мм рт. ст., ЧСС -  !20 в 
минуту. Температура тела -  36,9®С. При рентгенографии легких патологии 
не выявлено. У пациентки заподозрена тромбоэмболия мелких ветвей ле­
гочной артерии.
Какие причины и условия способствовали возникновению этой формы 
патологии у пациентки О.? Каким образом изменяется вентиляционно- 
перфузионное отнощение в легких при тромбоэмболии легочной артерии и 
почему?
4. Пациентка К., 39 лет, в течение 20 лет страдает атопической брон­
хиальной астмой (сенсибилизация к компонентам домащней пыли). Ухуд-
94
шение состояния отмечает в течение последней недели, после перенесен­
ного гриппа, когда резко участились приступы удушья. В течение послед­
них суток пыталась самостоятельно купировать затянувшийся приступ, 18 
раз в сутки ингалируя сальбутамол (Р-адреномиметик). Однако самочувст­
вие прогрессивно ухудшалось, и бригадой скорой медицинской помощи 
больная доставлена в стационар. Объективно: общее состояние тяжелое, 
заторможена. Положение вынужденное -  плечевой пояс фиксирован. Кож- 
■ ные покровы с цианотичным оттенком. ЧД -  42 в минуту, дыхание по­
верхностное. Отмечается набухание яремных вен. Пульс -  120 ударов в 
минуту, слабого наполнения. АД -  90/60 мм рт. ст. При аускультации лег­
ких -  дыхание резко ослаблено, в нижние доли легких не проводится, су­
хие хрипы. Тоны сердца ритмичные, глухие. Результаты кислотно­
основного равновесия артериальной крови: pH -  7,28; РаСОг -  65 мм рт. ст., 
[ НСОз]' - 15 ммоль/л.
Охарактеризуйте механизмы бронхиальной обструкции при бронхи­
альной астме. Могло ли нерациональное использование сальбутамола спо- 
собст'вовать развитию тяжелой дыхательной недостаточности -  астматиче­
ского статуса, и если да, то почему? Определите тип нарущения кислотно­
основного равновесия артериальной крови пациентки.
5. К пациенту Н., 22 лет, П0Jlyчившeмy колото-резаную рану правой 
половины грудной клетки, вызвана бригада скорой медицинской помощи. 
При осмотре раны выявлено следующее: размеры раны 2,5х0,4 см, края 
раны ровные, кровоточащие. Пациент жалуется на боли в грудной клетке, 
одышку. Наложена окклюзионная повязка, больной госпитализирован. В 
стационаре состояние больного ухудшилось, одышка усилилась. Отмеча­
ется цианоз кожных покровов, подкожная эмфизема. При рентгенологиче­
ском исследовании выявлено смещение органов средостения влево. Какой 
вид пневмоторакса развился у пациента? Назовите характер и механизмы 
нарушения дыхания при данном виде пневмоторакса.
6. Пациентка А., 25 лет, доставлена в реанимационное отделение по­
сле падения с 4-го этажа. Диагностированы множественные переломы кос­
тей, травматический шок 11 ст. Начаты реанимационные мероприятия, од­
нако состояние больной ухудшилось -  появились признаки острой дыха­
тельной недостаточности. Несмотря на проведение искусственной венти­
ляции легких, парциальное давление кислорода в артериальной крови по- 
прежнему оставалось низким. Охарактеризуйте механизмы развития ост­
рого респираторного дистресс-синдрома при травматическом шоке.
7. Пациентка 23 лет, страдающая сахарным диабетом (1 типа) достав­
лена в стационар в бессознательном состоянии. Кожные покровы сухие, 
бледные. На расстоянии слышится шумное дыхание с запахом ацетона. АД
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-- 70/50 мм рт. ст. Содержание глюкозы в крови -  24 ммоль/л. Какое неот­
ложное состояние развилось у пациентки? Как называется шумное дыха­
ние при этой форме патологии? Каковы механизмы его возникновения?
8. Пациент Д., 64 лет, курильщик, страдает хроническим обструктив­
ным бронхитом, эмфиземой легких в течение 20 лет. У него имеются при­
знаки тяжелой дыхательной недостаточности. В течение последних 2 ме­
сяцев его стала беспокоить быстрая утомляемость, усилилась одышка в 
покое, появились тяжесть и боли в правом подреберье, отеки нижних ко­
нечностей. При обследовании пациента выявлены увеличение правых от­
делов сердца, увеличение печени, а также повышение давления в системе 
легочной артерии. Объясните патогенетические механизмы развития пра­
вожелудочковой недостаточности у пациента Д.
9. Пациент К., 66 лет, обратился к врачу с жалобами на приступы 
удушья, наступающие ночью, а также днем во время сна. Приступам 
предшествуют кошмарные сновидения. Во время приступа удушья паци­
ент испытывает чувство страха смерти, сильное сердцебиение, иногда боль 
за грудиной. Прием нитроглицерина боль не купирует. Все симптомы ис­
чезают, если пациент, проснувшись, делает несколько глубоких, активных 
вдохов. Результаты анализов крови, мочи, показателей КЩР и ЭКГ в пре­
делах возрастной нормы.
Дополнительные сведения; месяц назад больной перенес вирусную 
инфекцию с явлением полиневрита, а в детстве болел полиомиелитом.
Какая форма нарушения внешнего дыхания имеется у пациента? От­
вет аргументируйте данными задачи и сделайте уместные, с вашей точки 
зрения, дополнения. Каковы причины и механизм развития этого наруше­
ния? На каком уровне регуляции внешнего дыхания (афферентном, эффе­
рентном, центральном) наблюдается “сбой”? Почему расстройства дыха­
ния сопровождаются приступами стенокардии? Почему приступы не воз­
никают в состоянии бодрствования? Как Вы объясните купирование при­
ступов после периодов сознательной гипервентиляции?
10. Пациент Н., 38 лет, поступил в клинику с жалобами на одышку 
при ходьбе и незначительном физическом напряжении, постоянный ка­
шель (как сухой, так и с выделением мокроты). Пациент курит с 12- 
летнего возраста. Отец и мать пациента также являются курильщиками. 
Газовый состав артериальной крови пациента: РаОт -  90 мм рт. ст. (исход­
но), после пробы с произвольной гипервентиляцией - 93 мм рт. ст., РаОг -  
40 мм рт. ст., кислородная ёмкость -  19,5 об. %. Спирометрия: ЖЁЛ -  4,1 
л, ФЖЁЛ -  2,5 л, МОД (% от должной величины) -  124. Частота дыхания 
19 в минуту.
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Укажите признаки, свидетельствующие о нарушении функции лёг­
ких у Н. Какой тип (обструктивной или рестриктивный) нарушения альве­
олярной вентиляции имеется у пациента? Какой показатель следует рас­
считать для этого? Дайте оценку диффузионной способности лёгких у Н. 
Имеется ли у пациента дыхательная недостаточность? Ответ обоснуйте.
Сделайте общий вывод о характере нарушения функции системы 
внешнего дыхания. Предположите, какая форма патологии лёгких вероят­
нее всего имеется у больного.
11. Пациент М., 23 лет, во время подъема тяжести внезапно ощутил 
острую пронизывающую, колющую боль в левой половине грудной клетки 
с иррадиацией в левую руку и шею. Боль сопровождалась чувством страха 
смерти. Дыхание стало частым и поверхностным. Врачом скорой помощи 
была снята ЭКГ.
Результаты ЭКГ; отклонение электрической оси сердца вправо, уве­
личение амплитуды зубца Р в отведениях II, III, снижение амплитуды зуб­
ца Т в тех же отведениях.
Осмотр и физикальное исследование: рост - 192 см; пациент астени­
ческого телосложения, он покрыт холодным потом, положение тела выну­
жденное -  сидячее; кожные покровы цианотичны, дыхание затруднено, 
частота дыхания 28 в минузу, расширение грудной клетки и межреберных 
промежутков, а также ограничение дыхательных движений грудкой клетки 
слева; тимпанит при перкуссии легких слева; ослабление голосового дро­
жания и везикулярного дыхания слева; смещение области сердечного 
толчка и границ сердечной тупости вправо; пульс 90 ударов в минуту, АД - 
100/70 мм рт. ст.
Рентгенография грудной клетки: участок просветления, лишенный 
легочного рисунка, расположенный по периферии верхней, средней и 1/2 
части долей левого легкого, отделенный от них четкой границей. Ателек­
таз 2/3 левого легкого; смещение средостения в правую сторону; смещение 
купола диафрагмы книзу.
Какая форма патологии развилась у пациента М.? Каковы его этио­
логия и патогенез? Какие условия могли способствовать развитию данной 
формы патологии? Объясните механизмы развития симптомов, характер­
ных для этого заболевания.
12. Пациент Л., 38 лет, вызвал на дом участкового терапевта в связи с 
плохим самочувствием. Жалуется на боли в грудной клетке, усиливаю­
щиеся при дыхании, общее недомогание. Из анамнеза известно, что паци­
ент работает водителем легкового автомобиля, периодически злоупотреб­
ляет алкоголем. В течение последних 7 дней не работал в связи с времен­
ной нетрудоспособностью -  уходом за дочерью 3-х лез', не посещающей 
дошкольное детское учреждение из-за заболевания острой респираторной
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вирусной инфекцией. Указанные жалобы появились у пациента 3 дня на­
зад, после падения на даче. Участковым терапевтом диагностирован ушиб 
грудной клетки, рекомендованы внутримышечные инъекции диклофенака, 
а также дан совет обратиться к травматологу по месту жительства. Через 6 
часов после визита участкового терапевта родственники пациента вызвали 
к нему бригаду скорой медицинской помощи в связи с ухудшением его со­
стояния: пациенг стал вялым, заторможенным, появились одышка, тошно­
та, затем рвота. Родственники пациента связали ухудшение его самочувст­
вия с приемом гомеопатического препарата «Пропротен -  100» (препарат 
безрецептурного отпуска, предназначенный для купирования абстинентно­
го синдрома). При объективном осмотре врачом бригады скорой медицин­
ской помощи установлено следующее: состояние тяжелое, температура те­
ла 35,5®С. Кожные покровы холодные, «мраморные». АД -  80/50 мм.рт.ст., 
пульс -  96 ударов в минуту, слабого наполнения и напряжения. Частота 
дыхания -  28 в минуту. При аускультации легких -  дыхание равномерно 
ослаблено. Диагностирован анафилактический шок, пациенту был внутри­
венно введен дексаметазон, начато внутривенное капельное введение ад­
реналина. Пациент доставлен в приемный покой стационара.
На обзорной рентгенограмме органов грудной клетки: ателектаз верх­
ней доли левого легкого за счет ' арушения бронхиальной проводимости, 
умеренное количество жидкости в плевральной полости слева. Заключе­
ние: пневмония полисегментарного характера в левом легком.
Выполнена пункция плевральной полости слева, в результате которой 
была получена жидкость гнойно-геморрагического характера.
Результаты общего анализа крови, взятого при поступлении пациента 
в стационар: эритроциты - 4,8х10'^л; Нв -  135 г/л; лейкоциты -  6,8х10’/л; 
эозинофилы - 1%; юные -  3%; палочкоядерные - 5%; сегментоядерные - 
16%; лимфоциты -  63%; моноциты - 12%; СОЭ -  53 мм/час; токсическая 
зернистость нейтрофилов.
Биохимический анализ крови не сделан -  получена хилезная плазма.
ЭКГ -  ритм синусовый, 98 в минуту. Отклонение электрической оси 
сердца влево. Синдром ранней реполярпзации желудочков. Диффузные 
изменения в миокарде левого желудочка.
Пациенту назначено лечение: цефотаксим внутривенно; ципрофлок- 
сацин; метронидазол внутривенно; дексаметазон; амброксол; дофамин 
внутривенно капельно медленно на растворе Рингера.
Спустя 2 часа после поступления пациента в стационар была взята 
кровь для оценки коагулограммы: АЧТВ — 111 сек. (N - 28-48сек.); фибри­
ноген А -  13,10г/л (N - 2-4г/л); протромбиновый индекс -  0,75 (N- 0,7-1,1).
Спустя 4 часа поступления пациента в стационар результаты КОС об­
разца венозной крови пациента следующие: pH -  6,895; РаСОт -  47,5 мм.
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рт. ст.; ра02- 44,7 мм. рт. ст (N -  83-108мм.рт.си.); SO2 -  .‘>1,7% (N -95-99); 
бикарбонат -  7,1 ммоль/л; лактат -  8,3 ммоль/л.
Спустя 6 часов от момента поступления в стационар наступила смерть 
пациента, реанимационные мероприятия оказались неэффективными.
Предположите, каким этиологическим фактором была вызвана вне- 
госпитальная пневмония у пациента Л. Обоснуйте свое предположение. 
Можете ли вы сделать заключение о вероятной продолжительности острой 
пневмонии до момента его поступления в стационар? Имелись ли у паци­
ента признаки системного воспалительного ответа до его поступления в 
стационар, и если да, то какие? Оцените характер выраженности сепсиса у 
пациента, и охарактеризуйте причины и механизмы его развития. Оцените 
результаты исследования общего анализа крови и коагулограммы. Каковы 
механизмы этих изменений? О чем свидетельствуют эти изменения? Оха­
рактеризуйте результаты исследования киелотно-основного состояния 
крови пациента. Каковы причины и механизмы этих изменений? Какой вид 
дыхательной недостаточности развился у пациента? Назовите причины и 
механизмы ее развития. Оцените целесообразность назначения пациенту 
глюкокортикостероидов. Была ли смерть пациента предотвратима? Ответ 
обоснуйте.
13. Известный писатель М. Булгаков так описывал дифтерийный круп 
у ребенка: «...Странная муть гнездилась на дне ее глаз, и я понял, что это 
страх -  ей было нечем дышать... Ямки втягивались в горле у девочки при 
каждом дыхании, жилы надувались, а лицо отливало из розоватого в ле­
гонький лиловатый цвет... В горле было что-то клокочущее, белое, рва­
ное...».
Как называется характерное дыхание, возникающее при сужении 
верхних дыхательных путей? Назовите тип и механизмы развития недоста­
точности внешнего дыхания у ребенка.
ПАТОФИЗИОЛОГИЯ ПИЩЕВАРЕНИЯ
I. Пациентка Н., 57 лет, страдает ревматоидным артритом с пораже­
нием коленных, плечевых, л)'чезапястных суставов. Имеются системные 
проявления ревматоидного артрита (спленомегалия, лимфаденопатия). 
Принимает преднизолон (10 мг/сут), диклофенак (нестероидный противо­
воспалительный препарат, 75 мг/сут). В течение последней недели появи­
лись боли в животе ноющего характера, усиливающиеся натощак и в ноч­
ное время. При фиброгастодуоденоскопии выявлен дефект слизистой обо­
лочки в области малой кривизны желудка размером 0,5х1,0 см. Каковы
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наиболее вероятные причины и механизмы поражения слизистой оболоч­
ки желудка в данном случае?
2. Пациентка Ж., 76 лет, страдает хроническими запорами в течение 
нескольких лет. Жалуется на сильные боли в животе, общую слабость, 
тошноту. Последний раз стул был 10 дней назад. При объективном осмот­
ре; общее состояние средней тяжести. Кожные покровы сухие, язык сухо­
ват, у корня обложен беловатым налетом. Живот вздут, резко болезненный 
при пальпации по ходу толстого кишечника. Пульс -  98 ударов в минуту, 
слабого наполнения. АД -  100/60 мм рт. ст. Назовите возможные причины 
развития кишечной непро.ходимости у пациентки. Какая форма кишечной 
непроходимости развилась у пациентки? Охарактеризуйте патогенез этой 
формы патологии.
3. Пациент Р., 42 лет, страдающий ЖКБ, после обильного застолья 
(употреблял в пищу острую и копченую пищу, крепкие алкогольные на­
питки) почувствовал боль в верхней половине живота опоясывающего ха­
рактера, которая спустя некоторое время стала нестерпимой. Появилась 
рвота съеденной пищей, температура тела повысилась до 37,8*’ С. Пациент 
принял таблетку анальгина и таблетку но-шпы, однако его состояние не 
улучшилось, и бригадой скорой медицинской помощи он был доставлен в 
стационар. При объективном осмотре: кожные покровы бледные, влажные. 
АД -  90/60 мм рт. ст., пульс -  98 в минуту. Тоны сердца ритмичные, при­
глушены. ЧД -  22 в минуту, при аускультации выслушивается везикуляр­
ное дыхание. Живот вздут, болезненный при пальпации, особенно в левом 
подреберье, перистальтика кишечника не выслушивается. Аи. крови об­
щий -  гемоглобин -  125 г/л, лейкоциты -  10,8x10%, СОЭ -  21 мм/час. Ак­
тивность а-амилазы крови -  78гхч/л. Диагностирован острый панкреатит, 
начат комплекс лечебных мероприятий. На следующие сутки состояние Р. 
несколько улучшилось, однако в околопупочной области появилось не­
большое подкожное кровоизлияние.
Какова наиболее вероятная причина возникновения острого панкреа­
тита, и каковы механизмы развития указанных симптомов при остром пан­
креатите? Назовите известные вам системные осложнения острого пан­
креатита. Предложите принципы патогенетического лечения острого 
панкреатита.
4. Пациент Б., 25 лет, страдает язвенной болезнью 12-перстной кишки. 
Из-за трудностей материального характера адекватная противоязвенная 
терапия не проводится. Для облегчения болевого синдрома и купирования 
изжоги пациент 10-12 раз в сутки в течение 2 дней принимал таблетки 
«алюмаг» (невсасывающийся антацидный препарат, содержащий в своем 
составе гидроокись алюминия и магния). В течение последующих трех су-
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ток на фоне продолжающегося приема антацида и порошков гидрокарбо­
ната натрия у Б. появился жидкий стул 3-4 раза в сутки. Объясните патоге­
нез диареи. Какой вид диареи наблюдалс.ч у пациента?
5. Пациент К., 35 лет, жалуе-гся на ноющие боли в эпигастральной об­
ласти натощак и ночью, изжогу, поносы. При фиброгастродуоденоскопии 
выявлена язва в области тела желудка размером 1x1,5 см. Спустя 1 месяц 
стандартной противоязвенной терапии положительной динамики не заре­
гистрировано. Содержание гастрина в сыворотке крови -  475 пг/мл (в нор­
ме -  до 150 пг/мл). Назовите наиболее вероятную причину гипергастрине- 
мии. Охарактеризуйте патогенез развития язвенной болезни и диареи у па­
циента. Может ли наблюдаться у данного пациента мальдигестия и маль- 
абсорбция? Какие принципы патогенетического лечения этого заболевания 
вы можете предложить?
6. Пациентка А., 59 лет, страдает сахарным диабетом I типа (тяжелое 
течение). На протяжении последних 4 месяцев жалуется на тошноту-, рво­
ту, возникающую при употреблении небольшого количества пищи, после 
чего самочувствие несколько улучшается. Отмечает снижение массы тела 
на 4 кг, выпадение волос, шелушение кожи. Осмотрена эндокринологом, 
невропатологом и сосудистым хирургом. Диагностированы диабетическая 
полинейропатия и ретинопатия. При фиброгастродуоденоскопии патоло­
гии не выявлено. При рентгенологическом исследовании обнаружено за­
медление эвакуации желудочного содержимого. Какая наиболее вероятная 
причина снижения моторно-эвакуаторной функции желудка у пациентки?
7. Ребенок О., 5 месяцев, родился здоровым, доношенным, рос и раз­
вивался нормально. После введения прикорма (каши из злаковых и бобо­
вых) ребенок стал беспокойным, у него появился обильный частый жидкий 
стул, отмечается вздутие живота. Ребенок в срок не набирает положенный 
вес. О какой форме патологии может идти речь? Что является причиной 
этого заболевания? Дайте рекомендации о возможности дальнейшего при­
корма ребенка кашами из злаковых культу р.
8. У пациента Р., 47 лет, перенесшего субтотальную резекцию желуд­
ка, после приема пищи возникают выраженная слабость, головокружение, 
тахикардия, гипотония. Одновременно отмечаются гипергликемия, гипер- 
натриемия, гипокалиемия. Какой синдром возник у пациента? Каковы ме­
ханизмы развития вышеперечисленных симптомов у пациента?
9. У пациента Г., страдающего атрофическим гастритом, осложнив­
шимся развитием витамин Вп-дефицитной анемией средней степени тя­
жести выявлено повышение уровня гастрина сыворотки крови до 900 пг./мл
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(норма - 150 пг/мл). Объясните механизм развития гипергастринемии у па- 
циета.
10. Пациент Ф., 45 лет, страдает тяжелым хроническим гастритом. В 
последнее время у него появилось общее недомогание, слабость, похуда­
ние, распространенные отеки, частый жидкий стул. Простудными заболе­
ваниями болеет 1-2 раза в месяц. При обследовании выявлена гипохромная 
анемия, признаки полигиповитаминоза и иммунодефицита. Лабораторные 
исследования кала: стеаторея, амилорея. Результыты энтеробиопсии: ат­
рофия микроворсинок энтероиитов, снижение активности ферментов по­
лостного и пристеночного пищеварения. Дайте название описанному син­
дрому. Ответ аргументируйте. Каковы его этиология и патогенез? Каков 
механизм развития каждого из перечисленных симптомов? Ответ обоснуй­
те.
11. Пациент Н., 38 лет, жалуется на'жжение в области языка, чувство 
тяжести в надчревной области, отрыжку воздухом, notiocbi, утомляемость, 
одышку. Объективно; кожа и слизистые бледные с желтушным оттенком, 
язык малиновый со сглаженными сосочками и опечатками зубов. В желу­
дочном соке отсутствуе'г свободная НС1. Общая кислотность желудочного 
сока - 12 ммоль/л. В кале обнаружены непереваренные мышечные волокна. 
Анализ крови: эритроциты - 2,5xl0'Va, НЬ - 100 г/л, цветной показатель - 
1,1, анизопойкилоцитоз; мегалобластический тип кроветворения. Дайте 
объяснение наблюдаемым у пациента патологическим явлениям. Каков их 
механизм развития?
12. Пациентка Н., 36 лет, обратилась к участковому терапевту с жало­
бами на изжогу, чувство жжения в эпигастрии, кислый привкус во рту, по­
являющиеся у нее при нахождении в горизонтальном положении после 
еды. По утрам пациентка периодически отмечает у себя на подушке мок­
рые пятна с кислым запахом. Из анамнеза известно, что пациентка курит в 
течение последних 5 лет 5-10 сигарет в день. Она страдает бессонницей, и 
для облегчения засыпания ежедневно вечером выпивает чашку горячего 
какао, несколько раз в месяц принимает бензодиазепины. Какой формой 
патологии желудочно-кишечного траета страдает пациентка? Какие фак­
торы способствуют возникновению у нее изжоги? К каким осложнениям 
может привести эта форма патологии и каковы механизмы их развития?
13. Во время туристического круиза пассажирского лайнера по Среди­
земному морю у 5 пассажиров, посещавших деревню на побережье Туниса 
и пробовавших блюда национальной кухни, на следующий день появилась 
обильная диарея водянистого характера 8-10 раз в сутки, без патологиче­
ских примесей. Ни у одного из пациентов нет тошноты и рвоты. При бак-
102
териологическом исследовании из кала всех пациентов выделен энтеропа- 
тогенный штамм Е. coli. Содержание лейкоцитов в кале у всех пациентов 
не превышает нормальных показателей. К какому виду диареи, в соответ­
ствии с классификацией, можно отнести диарею у пациентов? Каковы ее 
причины и механизмы? Какие подходы к лечению диареи у туристов в 
данном случае вы можете предложить?
14. Пациент С., 44 лет, страдающий болезнью Крона, поступил в при­
емный покой стационара с жалобами на усилившиеся боли разлитого ха­
рактера по всему животу, тошноту, 1-кратную рвоту желудочным содер­
жимым без патологических примесей, общее недомогание. В течение по­
следнего года у пациента было 2 эпизода обострения болезни Крона. При 
объективном обследовании установлено: температура тела -  38,2“С. Диаг­
ностирован афтозный стоматит. Живот равномерно вздут; напряжен, вы­
слушиваются звучные кишечные шумы. При рентгенографическом иссле­
довании выявлено ■ повышенное содержание газов и жидкости в тонком 
кишечнике; признаки обструкции на уровне тонкого кишечника.
Охарактеризуйте этиологию и патогенез болезни Крона. Каковы ос­
ложнения этой формы патологии? Объясните механизмы симптомов, 
имеющихся у пациента.
ПАТОФИЗИОЛОГИЯ ПЕЧЕНИ
1. У пациента Р., 27 лет, в биохимическом анатизе крови выявлены 
следующие изменения: гипербилирубинемия за счет непрямого билируби­
на и уробилиногенемия (мезобилиногекемия). В моче -  стеркобилин- и 
уробилиногенурия. Кал гиперхоличный. Определите вид желтухи и объяс­
ните патогенез наблюдаемых нарушений. При каких формах патологии 
может быть желтуха такого вида?
2. У пациентки С., 24 лет, поступившей с желтухой в инфекционное 
отделение, в биохимическом анализе крови выявлены следующие измене­
ния: гипербилирубинемия за счет прямого билирубина, билирубинурия, 
холемия. Также обнаружены холурия, гипер.холестеринемия, ахоличный 
кал. Определите вид желтухи и объясните патогенез наблюдаемых нару­
шений. Какие заболевания сопровождаются желтухой такого вида?
3. У пациента К., 62 лет, обратившихся к участковому терапевту с жа­
лобами на общую слабость, похудание, кожный зуд при обследовании в 
биохимическом анализе крови выявлены следующие изменения: гиперби­
лирубинемия за счет прямого и непрямого билирубина, гиперхолестерине­
мия, гнпопротеинемия. В моче выявляется билирубин, уробилин (мезоби-
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лнноген), желчные кислоты. Кап пациента гипохоличен. Имеются призна­
ки геморрагического диатеза в виде мелкоточечных кровоизлияний (пете- 
хий) на коже. Определите вид желтухи и объясните механизм наблюдае­
мых нарушений. При каких формах патологии могут наблюдаться такие 
симптомы?
4. У пациента П., 42 лет, с недостаточным поступлением желчи в тон­
кий кишечник и выраженной стеатореей возникли множественные гемор­
рагии. Объясните возможные механизмы взаимосвязи указанных патоло­
гических процессов.
5. Рядовой срочной службы Ж., 18 лет, после марш-броска по ас­
фальтированной дороге (расстояние -  30 км) во время учений обратил 
внимание на пожелтение кожных покровов. При обследовании: АД - 
120/70 мм рт. ст., ЧСС - 67 в минуту. Кожные покровы желтушны, общий 
билирубин крови 45 мкмолъ'л, прямой билирубин 4,5 мкмоль/л, повышен 
уровень АлТ, АсТ. Температура тела в норме. Охарактеризуйте выявлен­
ные изменения биохимического анализа крови. О развитии какой формы 
патологии следует думать у данного пациента? Ответ обоснуйте.
6. Пациент И., 16 лет, жалуется на слабость, отёки на ногах, субфеб­
рильную лихорадку, пожелтение кожных покровов. Из анамнеза известно, 
что И. считает себя больным в течение 7 лет Год назад пациенту была вы­
полнена биопсия печени, которая показала картину неактивного микроно- 
дулярного цирроза печени. Пациент получал преднизолон и мочегонные 
препараты без выраженного эффекта.
При осмотре у пациента выявлены асцит, гидроторакс, увеличение 
печени, спленомегалия и желтуха.
Лабораторные исследования: анализ крови общий: Нв -  140 г/л. Эр -  
4,5’<10'*/л, тромбоциты 95x10%, СОЭ - 10 мм/ч. Биохимический анализ 
крови: протромбиновый индекс 40% (N - 85-110%), билирубин обш. -  35 
мкмоль/л, билирубин прямой - 10 мкмоль/л, церулоплазмин - 4 мг/ЮОмл 
(N - 25-50 мг/100 мл), содержание меди - 50 мкмоль/л (N - 22,0 мкмоль/л); 
двукратное увеличение активности сывороточных аминотрансфераз; аль­
бумин - 20 г/л (N - 32-46 г/л ). Исследование крови на сывороточные мар­
кёры вирусного гепатита В и С дало отрицательный результат. При иссле­
довании мочи выявлена мнкрогематурия.
Какая причина привела к поражению печени? Каков патогенез этой 
формы патологии? Объясните патогенез отёков и других симптомов, 
имеющихся у данного пациента.
7. Пациент Т., 54 лет, жатуется на пожелтение кожных покровов, по­
слабление стула, снижение массы тела. Указанные жалобы появились у не­
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го полгода назад. Из анамнеза известно, что в возрасте 28 лет пациент пе­
ренёс острый вирусный гепатит. В последующие годы чувствовал себя 
удовлетворительно. При обследовании: кожные покровы желтушны, паль­
пируется плотный край печени, асцит. Во время эзофагогастродуоденоско- 
пии выявлено варикозное расширение вен пищевода 1-П степени.
Результаты лабораторных исследований: ан. крови общий; гемогло­
бин - 120 г/л, эритроциты 3,5х10'^л, лейкоциты 7,5x10%. Ан. крови био­
химический; билирубин общий -  70 мкмоль/л, прямой -  25 мкмоль/л, 
АлАТ -  35 МЕ/л (N - 5-25 МЕ/л), АсАТ -  40 МЕ/л (N - 5-25 МЕ/л), ЩФ -  
320 МЕ/л (N - 30-85МЕ/л), холестерин -  7,2 .ммоль/л, общий белок -  65 г/л, 
альбумин -  48%, глобулин -  52%, протромбиновый индекс -  65% (N - 80- 
105%), АЧТВ -  60 с (N - 35-50 с).
О наличии какой формы патологии следует думать у пациента Т.? 
Охарактеризуйте патогенез этой формы патологии. Назовите механизмы 
развития симптомов, развившихся у данного пациента.
8. Пациентка У., 45 лет, находится на лечении в стационарном отде­
лении противотуберкулезного диспансера в связи с недавно выявленным 
инфильтративнь!м туберкулезом верхней доли левого легкого. Через 2 не­
дели после начала лечения изониазидрм у нее развилась выраженная об­
щая слабость, появились тошнота и боли в правом подреберье. Пациентка 
стала отмечать потемнение мочи, в то время как кал стал более светлым. 
При объективном осмотре выявлена желтушность кожных покровов и ви­
димых слизистых оболочек. В сыворотке крови -  умеренно выраженная 
гипербилирубинемия за счет увеличения конъюгированного и неконъюги- 
рованного билирубина; повышение активности АлАТ и АсАТ.
Какой вид желтухи развился у пациентки? Аргументируйте ответ. Ка­
кая форма патологии привела к развитию желтухи у пациентки?
9. Пациентка Т., 23 лет, в течение 2 месяцев эпизодически вводила ге­
роин внутривенно и имела нерегулярные половые связи с многочисленны­
ми партнерами. В настоящее время пациентка предъявляет жалобы на по­
явление немотивированной усталости, чувства тяжести в правом подребе­
рье, периодической тошноты в течение последнего месяца. Со слов паци­
ентки, в течение 2 месяцев наркотики она не употребляет. Пациентка об­
следована; диагностирован вирусный гепатит С. Каковы пути заражения 
гепатитом С? Охарактеризуйте патогенез гепатита С. Каковы исходы этого 
заболевания?
10. Пациент А., 35 лет, злоупотребляющий а)1коголем, поступил в ста­
ционар с жалобами на боли в эпигастральной области и левом подреберье, 
иррадицирующие в спину. Боли возникают после еды, особенно при приё­
ме жирной, острой пищи, длятся 2-3 часа. Пациента беспокоят тошнота.
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периодическая рвота на высоте болей. Стул в течение 4-5 раз в сутки, не­
оформленный, обильный, «жирный». За 2 года пациент похудел на 15 кг.
При осмотре обнаружено: печень по правой срединноключичной ли­
нии выступает на 4 см из под края правой рёберной дуги. Пальпация тол­
стого кишечника безболезненна. Живот вздут, мышечного напряжения, 
симптомов раздражения брюшины нет.
Лабораторные исследования: ан. крови общий: эритроциты и Нв - в 
■ пределах нормы, лейкоциты - 11х]0%, СОЭ -  30 мм/ч, билирубин общ. -  
35 мкмоль/л, билирубин прямой - 19 мкмоль/л. Двукратное увеличение ак­
тивности сывороточных аминотрансфераз, а-амилазы. Содержание трип­
сина, липазы также повыщено. Активность у-глутамилтранспептидазы - 
115 ME (N -4-28 ME).
Копрологическое исследование выявило стеаторею, креаторею.
При УЗИ -  поджелудочная железа увеличена в размерах, главный 
панкреатический проток в области тела увеличен, в протоке на границе те­
ла и головки визуализируется конкремент (d -  4 мм).
Объясните этиологию и патогенез повреждения печени и поджелу­
дочной железы у пациента. Каковы причины увеличения активности фер­
ментов? С чем связано наличие нейтрального жира и непереваренных мы- 
щечных волокон в кале?. Чем объясняется значительное снижение массы 
тела у пациента?
ПАТОФИЗИОЛОГИЯ ПОЧЕК
1. Пациентка О., 29 лет, после перенесенной ангины жалуется на вы­
раженную слабость, повышение температуры тела до 38,4°С, уменьшение 
количества мочи, выделяемой за сутки, появление отеков на голенях. Ди­
агностирован острый гломерулонефрит. После проведенного лечения со­
стояние больной несколько улучшилось, однако спустя 6 мес. у нее вновь 
стали появляться отеки. Ан. мочи общ.: уд. вес -  1023, белок -  8,2 г/л, са­
хар -  нет, лейкоциты -  4-6 в поле зрения, эритроциты -  10-15 в поле зре­
ния. Ан. крови биохимический: белок -  52 г/л, альбумины -  11 г/л, холе­
стерин -  7,4 ммоль/л, ЛПНП -  4,7 ммоль/л, ЛПВП -  0,9 ммоль/л.
Охарактеризуйте изменения мочи и крови пациентки. Как называется 
симптомокомплекс выявленных изменений? Объясните патогенетические 
механизмы протеинурии и дислипопротеинемии. Чем обусловлено появ­
ление отеков у данной пациентки?
2. Пациентка С., 27 лет, доставлена в стационар после производствен­
ной травмы, при которой ее правая верхняя конечность была сдавлена же­
лезобетонной конструкцией в течение 3 часов. При рентгенологическом 
исследовании выявлены оскольчатые переломы правых лучевой и локте­
вой костей в средней трети со смешением. Выполнено обе:!боливание, по-
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еле оперативного вмешательства пациентке назначены антибиотики ши­
рокого спектра действия. На вторые сутки после поступления пациентки в 
стационар скорость клубочковой фильтрации у нее снизилась до 20 
мл/мин., а содержание креатинина в сыворотке крови возросло и составило 
19 мг/л. Содержание креатинкиназы в сыворотке крови -  3400 ед/л. Назо­
вите причину развития острой почечной недостаточности у пациентки и 
охарактеризуйте механизмы ее развития. Предложите принципы лечения 
этой разновидности острой почечной недостаточности. Антибиотики каких 
групп противопоказаны этой пациентке?
3. Пациентка С., 76 лет, в течение 30 лет страдает сахарным диабетом 
1 типа, получает инъекции инсулина. Гликемия натощак - 7,4 ммоль/л. В 
последние 6 месяцев пациентку беспокоит выраженная слабость, сердце­
биение, снижение аппетита, неприятный привкус во рту, кожный зуд, уча­
щенное мочеиспускание ночью, припухлость лица, уменьшение выделения 
мочи в течение суток. Анализ крови общий; эритроциты - 2,9х10'^/л, гемо­
глобин - 91 г/л, лейкоциты - 4,2х 10“* /л, СОЭ - 11 мм/час, эозинофилы - 2%, 
палочкоядерные - 3%, сегментоядерные - 60%, лимфоциты - 30%, моноци­
ты - 5%. Анализ мочи общий: цвет - соломенный, мутная, удельный вес - 
1004, белок - 1,8 г/л, сахар. - 1,5%, кетоновые тела - отс., лейкоциты - 3-4 в 
поле зрения, эритроциты - 0-1 в поле зрения, гиалиновые цилиндры - 5-6 в 
поле зрения.
Проба по Зимницкому: 
время удельный вес количество мочи (мл)
6.00-9.00 1007 25
9.00-12.00 100 45
12.00-15.00 0 0
15.00-18.00 1003 110
18.00-21.00 1002 120
21.00-24.00 1002 90
24.00-3.00 1004 75
3.00-6.00 1003 80
Ан. крови биохимический; глюкоза -  7,5 ммоль/л, мочевина -  19,7
ммоль/л, креатинин -  0,61 мкмоль/л, общий белок -  58 г/л, холестерин -  
7,1 ммоль/л.
При ультразвуковом исследовании почек выявлено уменьшение раз­
меров обоих почек за счет истончения их паренхимы.
Какие количественные и качественные изменения мочи выявляются у 
пациентки? Назовите механизмы таких нарушений. Каковы, на ваш взгляд, 
причины и механизмы изменений периферической крови и ее биохимиче­
ского состава? Оцените характер нарушений функций почек у пациентки.
4. У пациента Р., 26 лет, через 2 недели после перенесенной ангины
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появились боли в пояснице, отеки, артериальное давление повысилось до 
190/110 мм рт. ст. Анализ крови общий; НЬ - 75 г/л, эритроциты 4,0х10'^/л; 
общий белок - 56 г/л, альбумины - 26 г/л, глобулины - 28 г/л, остаточный 
азот - 54,3 ммоль/л, мочевина - 2,49 ммоль/л, креатинин - 150 ммоль/л; pH 
венозной крови - 7,33.
Исследование мочи; диурез -  800 мл/сут; плотность 1030, осмоляр- 
ность 960 мосм/л, креатинин 12,1 ммоль/мл, белок - 0,99 %о, эритроциты 
10-15 в поле зрения (выщелоченные), цилиндры 4-5 в поле зрения (гиали­
новые), титрационная кислотность - 9 ммоль/л.
Сравните результаты анализов крови и мочи пациента с показателями 
в норме, укажите имеющиеся отклонения и кратко охарактеризуйте их. 
Рассчитайте по формулам величины экскреции белка, клубочковой фильт­
рации и канальцевой реабсорбции воды и дайте оценку функционального 
состояния почек. Определите основное патогенетическое звено заболева­
ния. Выскажите ваше предположение об этиологии и патогенезе заболева­
ния; Учтите при этом, что антител в крови пациента против компонентов 
почечных клубочков не обнаружено.
5. У пациента Р., 49 лет, в течение 20 лет страдающего хроническим 
гломерунефритом, при рентгенологическом исследовании выявлен обшир­
ный остеопороз. Картина деминерализации костей напоминает таковую 
при недостаточности в организме эргокальциферола. Назначение больному 
препаратов витаминов группы Д не оказало положительного лечебного 
эффекта. Каков механизм развития остеопороза у пациента? Чем можно 
объяснить резистентность остеопороза к лечению препаратами витаминов 
группы Д? Что Вы рекомендовали бы больному для замедления скорости 
прогрессирования остеопороза?
6. Пациентка В., 40 лет, во время командировки в одну из стран 
Ближнего Востока заразилась малярией. На второй день лечения хинином 
почувствовала сильную слабость, озноб, боль в правом предреберье. Объ­
ективно; температура тела 38,8“С, выраженная желтуха, содержание гемо­
глобина - 73 г/л, суточный диурез - 300 мл. Моча темно-бурого (почти чер­
ного) цвета, реакция кислая, удельный вес - 1027, содержание белка - 60 
г/л. Бензидиновая реакция рюзко положительная. При микроскопии моче­
вого осадка обнаружено большое количество эпителия, содержание лейко­
цитов - 0-1 в поле зрения. Каков механизм развития нарушения функции 
почек, возникшего у пациентки?
7. У пациента Л., 42 лет, страдающего хроническим гломерулонефри- 
том, выявлена нормохромная анемия, в мазке периферической крови - ани- 
зоцитоз и пойкилоцитоз. Возможна ли взаимосвязь между развитием ане­
мии и нарушением функции почек? Ответ обоснуйте.
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8. У пациентки Ч., 34 лет, страдающей системной красной волчанкой, 
развился диффузный гломерулонефрит, сопровождающийся массивными 
отеками, протеинурией до 3 г белка в сутки, гиперхолестеринемией, дис- 
протеинемией. Какой синдром наблюдается у пациентки? Каков механизм 
развития каждого из выщеперечисленных симптомов?
9. Пациентка И., 58 лет, доставлена в травматологическое отделение 
стационара с переломом шейки левой бедренной кости после падения на 
улице в гололед. Пациентка страдает ожирением II степени; 15 лет назад у 
нее был диагностирован сахарный диабет 2-го типа, осложнившийся раз­
витием диабетической нефропатии и хронической почечной недостаточно­
сти. В течение 13 лет пациентка страдает также арзериальной гипертензи­
ей. Пациентка получала пе[Х)ральиые сахароснижающие препараты; инъ­
екции инсулина; ингибиторы ангиотензин-превращающего фермента; р- 
адреноблокаторы, а также препарать! кальция.
При объективном осмотре пациентки установлено; пациентка в созна­
нии, кожные покровы бледные. При аускультации легких выслушивается 
везикулярное дыхание. Тоны сердца риз'мичные, патологические шумы не 
выслушиваются, ЧСС -  82 в минуту; АД -  150/60 мм рт. ст. Голени пас- 
тозны. Результаты общего анализа крови: анемия средней степени тяжести.
Охарактеризуйте механизмы развития диабетической нефропатии. О 
какой стадии хронической почечной недостаточности следует думать у па­
циентки на основании имеющихся данных? Какие факторы способствова­
ли развитию перелома у данной пациентки, и каков механизм их действия? 
Охарактеризуйте патогенез анемии, развившейся у пациентки, и предло­
жите способы ее лечения.
10. Пациент К., 42 лет, наблюдающийся у гематолога по поводу лим­
фомы Ходжкина, поступил в стационар с анасаркой. Со слов пациента, ра­
нее болезнями почек, сердца или печени он не страдал. При обследовании 
пациента в лабораторных анализах выявлено следующее: увеличение со­
держания креатинина в сыворотке крови; выраженная гипоальбуминемия; 
массивная протеинурия (суточная экскреция белка - 4 г/сут.). При биопсии 
почек выявлен гломерулонефрит с минимальными из.менениями. Каким 
синдромом осложнилась патология почек? Охарактеризуйте его патогенез.
Пациенту были назначены глюкокортикостероиды и диуретики. Ле­
чение в стационаре осложнилось развитием у пациента тромбоза глубоких 
вен левой голени. Каков патогенез венозного тромбоза в данном случае? 
Предложите подходы к лечению и профилактике зромбоза у пациента К.
11. Пациент Г., 40 лет, доставлен в приемный покой стационара бри­
гадой скорой медицинской помощи с жшюбами на сильнейшую боль в
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правой половине спины, иррадиирующую в пах и правое колено. Пациент 
возбужден, сообщает, что таких ощущений ранее никогда не испытывал; 
пытается занять вынужденное положение. При объективном осмотре уста­
новлено: температура тела пациента -  36,8®С, АД -  160/70 мм рт. ст., пульс 
-  112 ударов в минуту. При аускультации легких -  дыхание везикулярное; 
хрипов нет. Живот болезненный при пальпации в правой подвздошной об­
ласти, напряжен. При исследовании мочи выявлена макрогематурия. Запо­
дозрена мочекаменная болезнь, начато лечение.
Охарактеризуйте этиологию и патогенез мочека.менной болезни. Ка­
ковы механизмы развития боли и макрогематурии при почечной колике? 
Камни какого состава могут образовываться в почках и мочевыводящих 
путях? Назовите осложнения мочекаменной болезни.
12. Пациент М., 45 лет, доставлен в ЦРБ с жалобами на уменьшение 
количества выделяемой мочи, ее красно-бурый цвет, отеки на лице и ниж­
них конечностях, жажду, отсутствие аппетита. Из анамнеза стало известно, 
что неделю назад пациент М., находясь в состоянии сильного алкогольного 
опьянения, в течение 12 часов спал в неудобном положении тела, лежа на 
правом боку на твердом покрытии (цементный пол). Через сутки после 
этого в области наружной боковой поверхности правых верхней и нижней 
конечностей, а также на ягодице и грудной клегке справа появились мас­
сивные болезненные деревянистой плотности инфильтраты. За медицин­
ской помощью М. не обращался. В последние дни его состояние прогрес­
сивно ухудшалось, в связи с чем он и был доставлен в больницу.
При поступлении пациент заторможен, кожа и видимые слизистые 
оболочки сухие, глазные яблоки запавшие, тоны сердца глухие, пульс - 
100 ударов в минуту, в нижних отделах легких выслушиваются влажные 
хрипы. Диурез пациента - 600 мл в сутки, моча красно-бурого цвета.
Какая форма патологии развилась у пациента? Выскажите свое 
предположение об его этиологии и патогенезе.
13. Пациент И., 36 лет, заболел остро. После злоупотребления креп­
ким алкогольным напитком, приобретенным с рук у частного лица, у паци­
ента появились отеки лица, затем голеней. На 2-й день резко снизился диу­
рез до 100 мл/сут.
При поступлении в нефрологическое отделение состояние пациента 
средней тяжести. Выявлена анасарка. АД - 160/90 мм рт. ст. При лабора­
торном исследовании: уровень креатинина плазмы крови - 1,037 мкмоль/л, 
мочевина - 21,6 ммоль/л, содержание катия - 6.0 ммоль/л. Общий анализ 
крови: гемоглобин - 90 г/л, эритроциты - 3,12 х Ю'^л.Относительная 
плотность мочи - 1005, протеинурия 2,25 г/л, гематурия 15 -  25 в п/зр.
Пациенту прове.дены четыре сеанса гемодиализа продолжительно­
стью по 2 часа с использованием артериовенозного шунта на ноге. Допол-
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нительно пациенту проводили терапию гепарином в связи с неоднократ­
ными тромбозами шунта. На фоне гемодиализа явления гипергидратации 
были купированы. На 18-е сутки диурез составил 2200 мл в сутки. Уровень 
азотемии снизился; креатинин -0,378 мкмоль/л, мочевина -  12,1 ммоль/л.
Сравните имеющиеся у пациента лабораторные показатели с показа­
телями в норме, укажите имеющиеся отклонения и кратко охарактеризуй­
те. Какое заболевание развилось у пациента? Выскажите Ваше предполо­
жение об его этиологии и патогенезе. Назовите периоды болезни и дайте 
их характеристику (название, симптомы, продолжительность).
ПАТОФИЗИОЛОГИЯ ЭНДОКРИННОЙ СИСТЕМЫ
1. Женщина М., 35 лет, направлена на консультацию к врачу гинеко- 
логу-эндокринологу с жалобами на выраженную общую слабость, крайне 
быструю утомляемость, значительное снижение физической активности, 
полное отсутствие полового влечения, выпадение волос на лобке, отсутст­
вие менструаций. Ухудшение самочувствия связывает с недавними родами 
(7 месяцев назад). Из анамнеза извесгно, что ранее у пациентки было 6 бе- 
ременносгей, 4 из которых закончились срочными родами. При последних 
родах объем кровопотери составил 800 мл. В послеродовом периоде боль­
ная перенесла двухстороннюю нижнедолевую пневмонию. С первых дней 
после рождения ребенка лактация у матери отсутствовала, хотя после пре­
дыдущих родов лактация была удовлетворительной. При объективном ос­
мотре женщины выявлено: психоэмоциональный фон пациентки снижен, 
больная вялая, адинамичная. Кожные покровы бледные, сухие, холодные 
наощупь, шелушащиеся. Щитовидная железа не увеличена, перифериче­
ские лимфатические узлы не пальпируются. Тоны сердца приглушены, 
ритмичные, частота сердечных сокращений -  52 в минуту. АД -  100/60 мм 
рт. ст. При аускультации легких -  дыхание везикулярное, хрипов нет. Жи­
вот мягкий, слегка болезненный по ходу толстого кишечника. Стул нере- 
гу'лярный, последний раз -  5 дней назад. Мочеиспускание безболезненное, 
отеков нет. Осмотр гинеколога: молочные железы без очаговых уплотне­
ний, депигментация ареол сосков. Слизистая оболочка влагалища бледная, 
истончена. Патологии со стороны внутренних половых органов не выявле­
но. Последняя менструация -  1,5 года назад. Общие анализы крови и мочи 
без патологии. Ан, крови биохимический: глюкоза -  2,8 ммоль/л, холесте­
рин -  6,5 ммоль/л, мочевина -  5,3 ммоль/л, общий белок -  60 г/л. При ис­
следовании гормонального статуса в сыворотке крови отмечается сниже­
ние содержания АКТГ, ТТГ, ЛГ, ФСГ, Т, и Т4.
О какой форме патологии может идти речь у данной больной? Аргу­
ментируйте ответ. Что явилось причиной данного заболевания, и какие ус-
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ловия способствовали его возникновению? Предложите принцип патогене­
тической терапии данного заболевания.
2. Пациент Ф., 33 лет, считает себя больным в течение года, когда по­
сле черепно-мозговой травмы стали беспокоить головные боли, боли в 
суставах, онемение в конечностях. Вынужден был часто покупать новую 
обувь, так как в течение этого времени размер обуви увеличился с 41-го до 
43-го. Отметил йзменение внешности: сравнение представленных фото­
графий до начала заболевания и недавно сделанных четко выявляется уве­
личение надбровных дуг и нижней челюсти. При компьютерной томогра­
фии черепа выявлена опухоль гипофиза.
О какой форме патологии идет речь у пациента? Аргументируйте от­
вет. Предположите возможный характер и механизмы нарушений белково­
го, углеводного и жирового обмена у пациента.
3. Пациентка К., 29 лет, оперирована по поводу рака щитовидной же­
лезы (выполнена тироидэктомия). При патологоанатомическом исследова­
нии препарата щитовидной железы в толще ее паренхимы обнаружены па­
ращитовидные железы. Назовите характер и механизмы возможных изме­
нений в организме пациентки К. после удаления паращитовидных желез.
4. Ребенок А. 2 лет госпитализирован в реанимационное отделение 
инфекционной больницы с диагнозом: «Менингококковый сепсис». Неза­
медлительно начаты реанимационные мероприятия, однако при нарас­
тающих признаках острой сердечно-сосудистой недостаточности ребенок 
погиб. При патологоанатомическом исследовании трупа обнаружены мно­
жественные геморрагические инфаркты обоих надпочечников, тромбоз вен 
надпочечников. Охарактеризуйте патогенез расстройств при синдроме Уо- 
терхауса-Фридериксена.
5. У пациентки 3., 19 лет, диагностирована неклассическая (поздно 
начавшаяся) форма адреногенитального синдрома, обусловленная дефици­
том 21-гидроксилазы надпочечников. С целью коррекции нарушений мен­
струального цикла назначен дексаметазон (0,25 мг/сут). Какие симптомы 
наблюдаются у лиц, страдающих неклассической формой дефицита 21- 
гидроксилазы надпочечников? Обоснуйте целесообразность назначения 
дексаметазона данной пациентке.
6. Пациенту М., 50 .лет, была выполнена оперативная адреналэктомия 
в связи со злокачественным новообразованием правого надпочечника. В 
послеоперационном периоде ему была назначена заместительная терапия 
кортикостероидными гормонами. Через 2 месяца у пациента появилась 
пигментация кожи лица и кистей. Другие видимые нарушения в орга-
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низме пациента отсутствуют. Чем можно объяснить наблюдаемое потем­
нение кожи, и какова дальнейшая врачебная тактика в отношении этого 
больного?
7. Пациентка 3., 25 лет, имеет рост 115 см. Умственное развитие паци­
ентки нормальное. Грудные железы недоразвиты. При рентгенографии че­
репа над турецким седлом обнаружена обызвествленная опухоль. Содер­
жание глюкозы в крови - 3 ммоль/л, основной обмен снижен на 15%. В мо­
че уменьшено содержание 17-кетостероидов, в сыворотке крови значи­
тельно снижено содержание эстрадиола и тестостерона. Каков патогенез 
наблюдаемых изменений?
8. И.С. Тургенев в своем рассказе “Живые мощи” так описывает вид 
больной - крепостной девушки Лукерьи: “...Барин, а барин!” - послышался 
голос слабый, медленный и сиплый, как шелест болотной осоки. Я прибли­
зился и остолбенел от удивления. Передо мной лежало живое человеческое 
существо. Голова совершенно высохшая, одноцветная - ни дать ни взять 
икона старинного письма; нос узкий, как лезвие ножа; губ почти не видать
- только зубы белеют и глаза. У подбородка движутся, медленно перебирая 
пальцами, как палочками, две крошечных .руки. Лицо не только не без-. 
образное, даже красивое, - но страшное необычайно. И тем страшнее ка­
жется мне это лицо, что по нему, по металлическим его щекам, я вижу -  
силится, силится и не может расплыться улыбка”.
А вот как рассказывает сама Лукерья о начале своей болезни: “ Вот 
раз ночью встала я и вышла на крыльцо соловья послушать. Вдруг мне по­
чудилось -  зовет меня кто-то. Я глядь в сторону, да, знать, спросонья, ос­
тупилась, так прямо с рундучка и полетела вниз - да на землю хлоп! И, ка­
жись, не сильно я расшиблась, но с самого того случая стала я сохнуть и 
чахнуть; чернота на меня нашла; трудно мне стало ходить, а там уже - и 
ногами владеть; ни стоять ни сидеть не могу; все бы лежала. И ни пить, ни 
есть не хочегся: все хуже да хуже. И лекарям меня показывали, и в боль­
ницу посылали. Однако облегчения мне никакого не вышло. И ни о,дин ле­
карь даже сказать не мог, что за болезнь у меня такая. Чего они со мной 
только не делали: железом раскаленным спину жгли, в колотый лед сажали
- и все ничего”.
Ответьте на вопрос Лукерьи: “Что за болезнь у нее такая?" Какие 
симптомы заболевания, описанные в рассказе, могут подтвердить Ваш ди­
агноз, и каков механизм их развития? Какое лечение вы бы назначили Лу­
керье, будучи ее “лекарем"? Каков прогноз для жизни Лукерьи?
9. Пациентка А., 24 лет, медсестра, обратилась к врачу-гинекологу с 
жалобами на невозможность забеременеть в течение года после замужест­
ва, несмотря на регулярную половую жизнь без предохранения от бере-
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менности. Наличие патологии, способной привести к бесплодию, у мужа 
пациентки полностью исключено. Из анамнеза известно, что первая менст­
руация появилась у А. в 16-летнем возрасте, регулярный менструальный 
цикл установился спустя год. Длительность менструального цикла состав­
ляет 35 дней, в течение последнего года продолжительность менструаций 
сократилась с 5 до 3 дней, менструальные выделения стали скудными. Год 
назад А. стала отмечать усиление роста волос над верхней губой, по сред­
ней линии живота к на внутренних поверхностях бедер. Примерно год на­
зад А. стали беспокоить частые головные боли, незначительно уменьшаю­
щиеся после приема анальгина. Пациентка связывает появление частых го­
ловных болей с работой в физиотерапевтическом кабинете. В это же время 
у А. была диагностирована функциональная диспепсия (язвенноподобный 
вариант), для лечения которой она самостоятельно в течение полугола 
принимала блокатор Нз-гистаминовых рецепторов фамотидин и прокине- 
тик метоклопрамид.
При внешнем осмотре пациентки выявлено: периферические лимфа­
тические узлы и щитовидная железа не увеличены. Молочные железы тя- 
жисты в верхне-наружных квадрантах, очаговых уплотнений нет. Сосок 
плоский. При сильном надавливании на молочные железы отмечается по- 
, явление единичных капелек молока. При влагалищном исследовании пато­
логии не выявлено. Неоднократно проведенные функциональные пробы и 
ультразвуковое исследование яичников выявили олигоовуляцию и непол­
ноценность лютеиновой фазы менструального цикла. Исследования гор­
монального статуса пациентки показали снижение содержания ФСГ, почти 
4-кратное увеличение содержания тестостерона, увеличение содержания 
пролактина почти в 8 раз, по сравнению с нормальным показателем, а так­
же снижение содержания прогестерона и увеличение уровня ЛГ в сыво­
ротке крови в лютеиновой фазе менструального цикла. Содержание ТТГ и 
тироидных гормонов в сыворотке крови не выходит за пределы нормаль­
ных показателей. При компьютерной томографии головного мозга выявле­
на микроаденома передней доли гипофиза (диаметром около 8 мм).
Назовите наиболее вероятную причину бесплодия у пациентки. Ка­
ковы механизмы нарушения овуляции при гиперпролактинемии? Объяс­
ните ме.ханизмы возникновения мастопатии у пациентки. Сформулируйте 
свою точку зрения относительно возможности дальнейшего применения 
фамотидина и метоклопрамида в схеме комплексной терапии функцио­
нальной диспепсии у этой пациентки. Лекарственные препараты какой 
группы целесообразно использовать для лечения пролактин- 
секретирующей микроаденомы гипофиза? Каковы механизмы действия 
этих лекарственных препаратов?
10. Пациентка П., 27 лет, жалуется на головные боли, слабость, зна­
чительную прибавку в весе и боли в спине. Считает себя больной в течение
114
трех лет, когда вскоре после первых родов стали беспокоить слабость в 
конечностях, боли в тазобедренных суставах. Усиленно прибавляла в весе, 
несмотря на соблюдение диеты. Менструации стали нерегулярными. При 
объективном осмотре выявлено: рост 156 см, масса тела 69 кг. Жировые 
отложения распределены преимущественно в нижней части туловища, на 
коже живота, бёдер и плеч обнаруживаются багрово-синюшные стрии. АД 
- 160/105 мм рт. ст., ЧСС - 88 сокращений в минуту, тоны сердца ритмич­
ные, приглушены. Со стороны органов дыхания и ЖКТ патологии не вы­
явлено. При рентгенографии черепа обнаружено увеличение размеров ту­
рецкого седча. Выполнена также рентгенография грудного отдела позво­
ночника. На рентгенограмме - снижение плотности костной ткани позвон­
ков. Анализ крови общий: эритроциты -  5,8x10'^л, гемоглобин -  150 г/л, 
лейкоциты -  8,9x10%; нейтрофилы: палочкоядерные -  4%, сегментоядер­
ные -  75%, эозинофилы - 1%, лимфоциты -  12%, моноциты -  8%. Анализ 
крови биохимический: глюкоза -  6,5 ммоль/л, общ. белок -  83 г/л, мочеви­
на -  5,7 ммоль/л.
О развитии какой формы патологии можно думать у пациентки П.? 
Назовите возможные причины этого заболевания. Каков механизм разви­
тия имеющихся у пациентки симптомов?
11. У пациентки К., 45 лет, обнаружено увеличение щитовидной желе­
зы 11 степени, сопровождающееся повышением основного обмена. Пульс 
пациентки -  120 ударов в минуту, частота дыхания - 20 в минуту, АД - 
140/90 мм рт. ст. Каковы предполагаемые этиология и патогенез увеличе­
ния щитовидной железы у пациентки?
12. Пациентка С., 46 лет, предъявляет жалобы на выраженную общую 
слабость, прибавку в весе на 10 кг за последние 6 месяцев, несмотря на со­
блюдение гипокалорийной диеты, запоры и обильные менструальные кро­
вотечения. При объективном осмотре: щитовидная железа не пальпирует­
ся. Кожные покровы бледные, холодные, сухие, гиперкератоз в области 
коленных и локтевых суставов. Тоны сердца ритмичные, приглушены, 
ЧСС -  50 в минуту. При гинекологическом обследовании патологии на­
ружных и внутренних половых органов не выявлено. Оцените возможный 
характер нарушения функции щитовидной железы у пациентки. Как изме­
няется функционирование всех систем организма при таком нарушении? 
Назовите возможные причины нарушения функции щитовидной железы у 
пациентки С. Какие лабораторные исследования вы бы порекомендовали 
выполнить пациентке для подтверждения диагноза?
13. На обучение в медицинский ВУЗ прибыла гражданка Афганистана 
Ф. 22 лет. При медицинском осмотре у нее выявлено симметричное увели­
чение щитовидной железы 111 степени. Пациентка предъявляет жалобы на
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общую слабость, снижение психоэмоционального фона. При внешнем ос­
мотре патологии внутренних органов у нее не выявлено. Назовите наибо­
лее вероятные причины и механизмы увеличения щитовидной железы у 
пациентки Ф. Какие лабораторные исследования необходимо выполнить 
дая подтверждения диагноза? Предложите подходы к лечению пациентки 
Ф.
14. Пациентка С., 57 лет, доставлена в травматологическое отделение 
с перелом шейки левой бедренной кости. Из анамнеза известно, что пере­
лом произошёл спонтанно, при незначительном физическом усилии -  по­
пытка сесть в кресло. Пациентка при этом не падала. Пациентка предъяв­
ляет жалобы на боли в правой ноге, общую мышечную слабость (до трав­
мы она с трудом поднимапась по лестнице и иногда спотыкалась при ходь­
бе), боли в стопах, жажду, полиурию, расшатывание и выпадение здоро­
вых зубов, значительное похудание. Указанные симптомы впервые появи­
лись примерно 2 года тому назад. За медицинской помощью ггациентка не 
обращалась и связывала свои жалобы с возрастной инволюцией организма.
Рентгенограмма: диффузный остеопороз длинных трубчатых костей 
и костей стоп.
Биохимический анализ крови: щелочная фосфатаза 10 ЕД (норма ЦЗ- 
1,5 ммоль/л), фосфор -  0,5 ммоль/л, паратгормон -  10 мт/мл (норма 5-6 
мт/мл).
Анализ мочи: гиперкальциурия, гиперфосфатурия, гипероксипроли- 
нурия.
О какой форме патологии может идти речь в данном случае? Какие 
результаты лабораторных методов исследования способны подтвердить 
ваше предположение? Какие дополнительные методы исследования следу­
ет назначить для уточнения диагноза? Каковы механизмы развития имею­
щейся у пациентки клинической си.мптоматики?
15. Пациент Г., 50 лет, обратился в поликлинику с жалобами на пе­
риодические головные боли, повышение артериального давления, боли в 
позвоночнике и тазобедренных суставах, прогрессирующее (на протяже­
нии многих лет) укрупнение черт лица, увеличение пальцев и кистей. По­
следние 5 лет пациент отмечает выраженную потливость с резким запахом. 
Пациента также беспокоит сухость во рту, жажда. Пациент отмечает ощу­
щение сдавления в области шеи. Щитовидная железа увеличена до III сте­
пени.
Пациент был направлен в стационар с диагнозом «диффузный узло­
вой зоб 111 степени». При обследовании выявлено: уровень СТГ повышен, 
ТГГ в пределах нор.мы. В биохимическом анализе крови: глюкоза - 6,7 
ммоль/л, щелочная фосфагаза - 2,8 мкат/л (N - 0,5 -  1,7 мкат/л). На рентге­
нограмме черепа обнаруживается увеличение размеров турецкого седла.
116
На рентгенограмме грудного отдела позвоночника выявляются признаки 
остеопороза.
О каком заболевании можно думать у пациента Г.? Объясните меха­
низмы возникновения симптомов у этого пациента.
16. Пациент Л., 40 лет, предъявляет жалобы на повышение АД до 
180/100 мм рт. ст., выраженную мышечную слабость, склонность к запо­
рам, периодически возникающие нарушения сердечного ритма. В крови 
содержание калия -  2,9 ммоль/л, Na -  165 ммоль/'л. В последнее время у 
пациента появились полиурия (выделяет до 5 л мочи в день) и выраженная 
жажда. Моча имеет низкий удельный вес, белок и глюкоза в моче отсутст­
вуют. При дальнейшем обследовании обнаружена аденома коркового ве­
щества правого надпочечника. Проба со спиронолактоном привела к уве­
личению содержания калия более чем на 1 ммоль/л.
Какое заболевание следует заподозрить у пациента Л.? Охарактери­
зуйте патогенез расстройств, возникших у данного пациента.
17. Пациента К,, 38 лет, после перенесённого вирусного энцефалита 
стали беспокоить увеличение количества выделяемой мочи (до 15 л в су­
тки) и выраженная, жажда. При ограничении поступления жидкости со­
стояние пациента резко ухудшается, развивается дегидратация. Результа­
ты общего анализа мочи: низкая относительная плотность, белок и глюкоза 
отсутствуют. При уменьшении поступления жидкости в организм осмо- 
лярность плазмы пациента значительно возрастает. О каком заболевании 
следует думать у пациента К.?
18. Пациентка О., 69 лет, обратилась к врачу-невропатологу' с жало­
бами на боли ноющего характера в грудном отделе позвоночника, усили­
вающиеся при физической активности, а также боли ноющего характера в 
конечностях. При объективном осмотре «симптомы натяжения» не выяв­
лены. При рентгенографии позвоночника патологии не выявлено. Лечение 
нестероиднымн противовоспалительными препаратами (диклофенак) и ме­
стно-раздражающими мазями было малоэффективным. При сборе анамне­
за выяснилось, что два года назад О. перенесла перелом правой лучевой 
кости в типичном месте после незначительного по силе сдавления конеч­
ности (в общественном транспорте). Пациентка курит в течение 40 лет; в 
течение 30 лет употребляет 2-3 чащки кофе в первую половину дня. При 
углубленном исследовании пациентки О. выявлено снижение плотности 
костной ткани.
О каком патологическом процессе, скорее всего, может идти речь у 
этой пациентки? Охарактеризуй! е патогенез этой формы патологии. Могло 
ли курение влиять на развитие этого патологического процесса? Предло­
жите принципы патогенетического лечения этой формы патологии.
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ПАТОФИЗИОЛОГИЯ н е р в н о й  с и с т е м ы
1. Пациент А., 49 лет, в течение 30 лет злоупотребляет алкоголем. Со­
стоит на диспансерном учете у врача-нарколога. Жалуется на слабость 
мышц в нижних конечностях, затруднения при передвижении. При объек­
тивном осмотре выявлено снижение тонуса мышц нижних конечностей, 
даже в покое регистрируется тремор свисающих нижних конечностей. По­
ходка нарушена: имеется дискоординация сокращений агонистических и 
антагонистических мыщц нижних конечностей, отмечается шаткость по­
ходки. О какой форме нарушения двигательной функции идет речь в дан­
ном случае? Назовите наиболее вероятные причину и механизмы этого на­
рушения.
2. Пациент Ш., 22 лет, доставлен в стационар после неудачнот о ныря­
ния на небольшой глубине и травмы шейного отдела позвоночника. При 
объективном осмотре выявлено: тонус мышц правых верхней и нижней 
конечности повышен, активные движения отсутствуют; суставно­
мышечная и тактильная чувствительность в этих конечностях отсутствует. 
Слева — выпадение болевой и температурной чувствительности. Какую 
форму латологии вы можете заподозрить? Аргументируйте ответ.
3. Пациент В., 48 лет, страдает артериальной гипертензией в течение 
15 лет. Гипотензивные препараты принимает эпизодически. На фоне по­
вышения АД до 230/120 мм рт. ст. пациент В. потерял сознание и упал. 
Госпитализирован. При объективном осмотре: активные движения в левых 
верхней и нижней конечности отсутствую!'. Тонус мышц в этих конечно­
стях повышен, кожные рефлексы отсутствуют. Выявляются патологиче­
ские рефлексы. Назовите форму нарушения двигательной функции паци­
ента В. Какая причина этого нарушения?
4. Пациент Д., 45 лет, участник боевых действий в Афганистане, в те­
чение последних 10 лет жалуется на сильные боли в правом бедре. 10 лет 
назад пациенту была выполнена ампутация правой нижней конечности на 
уровне верхней трети бедра. Назовите механизмы возникновения фантом­
ной боли у пациента.
5. Пациент С., 69 лет, обратился к невропатологу с жалобами на на­
рушение походки, затруднения при совершении активных движений, дро­
жание в конечностях. Объективно: лицо больного маскообразное, речь ти­
хая, монотонная. Активные движения заме,дленные, тремор рук и головы. 
Тонус мышц туловища и конечностей повышен. Больной испытывает 
трудности при письме: из-за тремора рук почерк мелкий, небрежный, уг­
ловатый. Заподозрена болезнь Паркинсона. Рекомендован прием L-ДОФА
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(предшественник дофамина). Охарактеризуйте механизмы неврологиче­
ских расстройств при этой форме патологии. Обоснуйте целесообразность 
терапии болезни Паркинсона предшественником дофамина.
6. Пациент Р., .55 лет, болен в течение 5 лет. Со слов родственников, 
около 3 лет назад у него начала появляться забывчивость (плохо помнил, 
какой сегодня месяц, день недели, число; забывал имена домочадцев). За­
болевание прогрессировало: больной стал неряшлив, болтлив, не узнавал 
членов семьи. Периодически становился беспокойным, пытался самостоя­
тельно уходить из дома; на улице возле дома не мог узнать своего подъез­
да, долго блуждал, пытался войти в чужие квартиры. На момент осмотра 
полностью дезориентирован, неопрятен мочой и калом. Диагностирована 
болезнь Альцгеймера. Каковы этиология и патогенез данного заболевания?
7. У пациентки Д., 22 лет, после травмы спинного мозга, полученной в 
результате дорожно-транспортного происшествия, при объективном ос­
мотре установлено, что тонус мышц бедра и голени снижен, их рефлектор­
ные реакции выпадают. Патологические рефлексы отсутствуют. Имеются 
атрофия мышц этой конечности, дистрофические изменения кожных по­
кровов, ногтей. Определите форму нарушений локомоторной функции па­
циентки Д.
8. После острого нарушения мозгового кровообращения у пациента 
Л., 47 лет, выявляется спастическое сокращение мышц правых верхней и 
нижней конечностей; тонус этих мышц повышен. Произвольные движения 
данных конечностей невозможны, а спинальные рефлексы усилены. Атро­
фии мышц не наблюдается. Раздражение кожи подошвы правой стопы вы­
зывает тыльное разгибание пальцев стопы с характерным веерообразным 
расхождением. Определите форму нарушения двигательной функции у па­
циента Л. Каковы причина и механизмы такого нарушения?
9. Пациент К., 23 лет, госпитализирован в неврологическое отделение 
для уточнения диагноза. Данные объективного осмотра: пациент сидит не­
подвижно на кровати, туловище слегка согнуто, голова наклонена вперед, 
руки согнуты и приведены к туловищу, пациент постоянно перебирает 
пальцами рук. В ответ на просьбу встать и пройтись по палате, пациент 
встает с кровати с трудом. Медленно начинает движение, передвигается 
мелкими частыми шажками, содружественные движения в руках отсутст­
вуют. Взгляд устремлен в одну точку. Пациент производит впечатление 
движущегося манекена. Тонус мышц повышен равномерно во всех груп­
пах мышц. Наблюдается застывание голени и стопы в приданном положе­
нии (явление кататонии). Для какой формы патологии экстрапирамидной 
системы характерна вышеописанная картина? Ответ обоснуйте.
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10. Пациент Н., 16 лет, направлен в неврологическое отделение на об­
следование. Результаты осмотра; пациент не может стоять неподвижно. 
Голова повернута в сторону и наклонена к плечу, пациент постоянно отки­
дывает ее назад, пожимает плечами. Выражение его лица постоянно меня­
ется. При ходьбе делает излишние движения конечностями, головой, туло­
вищем, слегка подпрыгивает, наклоняясь то в одну, то в другую сторону, 
размахивает руками. Мышечный тонус снижен. Не может долго удержи­
вать ногу в приданном положении. Для какой формы патологии характер­
на вышеописанная картина? Ответ обоснуйте.
11. Пациент С., 35 лег, через 1,5 недели после получения травмы лево­
го бедра, сопровождавшейся (предположительно) повреждением седалищ­
ного нерва стал отмечать “покалывание” и “чувство ползания мурашек” на 
коже левой голени и стопы. Периодически возникали приступы жгучей, 
разлитой, труднопереносимой боли, которая якобы ослабевала ггри охлаж­
дении конечности. Объективный статус: кожа на травмированной конеч­
ности бледная, сухая, истонченная, незначительное прикосновение к ноге, 
например, краем одеяла, вызывает сильную боль, окружность левого бедра 
на 2 см меньше, чем правого. Назовите сим.чтомы, имеющиеся у больного, 
с использованием латинской терминологии. Каковы причины и механизмы 
их развития?
12. Пациентка Н., 22 лет, выпускница техникума, предъявляет много­
численные жалобы на плохой сон, раздражительность, плаксивость, отсут­
ствие аппез'ита, неустойчивое настроение, головные боли. Из беседы с ней 
известно, что указанные симптомы появились 10 месяцев тому назад, ко­
гда она узнала о том, что по распределению должна поехать на работу в 
сельскую местность. Находясь в стационаре в связи с подозрением на обо­
стрение у нее функциональной диспепсии (язвенноподобный вариант), па­
циентка постоянно предъявляла претензии к персоналу, требовала к себе 
повышенного внимания. После каждого приема пищи у пациеетки возни­
кала рвота (чаще в присузствин других пациентов и персонала). При 
ФГДС патологии не выявлено; анализы крови и мочи без отклонений. Ка­
кое заболевание развилось у пациентки? Наличие какого типа высшей 
нервной деятельности способствует развитию аналогичных расстройств?
13. Пациент М., 57 лет, фельдшер по профессии, утром накануне 
поступления в клинику, встав с постели, заметил, что ему трудно удержи­
вать равновесие тела. После того, как ему помогли лечь, почувствовал 
сильное головокружение и тошноту. Позвать на помощь во второй раз па­
циенту удалось только шепотом: у него пропал голос. Примерно через час 
появилось чувство онемения правой руки и чувство ползания “мурашек” в
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правой половине туловища. Во время приема жидкой пищи (твердую пищу 
больной не принимал из-за тошноты) она попадала ему в полость носа. 
Пациент был доставлен в клинику.
При неврологическом обследовании обнаружены: уменьшение силы 
и амплитуды произвольных движений мышц мягкого неба слева; непроиз­
вольные ритмические двухфазные (с быстрой и медленной фазой) движе­
ния глазных яблок в горизонтальном направлении, более выраженные при 
взгляде влево; снижение болевой чувствительности на левой стороне лица 
и туловища; снижение тонуса мышц левых конечностей; запаздывание 
спинатьных рефлексов слева; непроизвольные, стереотипные, ритмичные, 
низкоамплитудные колебательные движения левых конечностей, ошибки 
при выполнении пальцем носовой пробы. АД - 190/110 мм рт. ст., пульс - 
90 в минуту, расширение границ сердца влево на 1,5 см.
Какая форма патологии развилась у пациента? Ответ обоснуйте. Ка­
кова ее наиболее вероятная причина? Имеются ли у пациента признаки 
нарушения функций пирамидной системы? Приведите медицинские тер­
мины, применяемые для обозначения неврологических симптомов, имею­
щихся у пациента. Назовите возможные причины появления этих симпто­
мов.
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